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Objetivos: Determinar las características epidemiológicas y clínicas de los subtipos de 
lupus eritematoso cutáneo (LEC) en el Área Sanitaria de A Coruña (ASC). Analizar la 
prevalencia y factores asociados con presencia de lupus eritematoso sistémico (LES), 
actividad y secuelas cutáneas, síndrome metabólico (SM), riesgo cardiovascular (RCV) 
y calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) en el LEC. 
Materiales y métodos: Estudio transversal descriptivo de prevalencia en 260 pacientes 
con LEC del ASC, abril/2013-agosto/2016. Se utilizó el EUSCLE Core Set 
Questionnaire para caracterizar los pacientes y la enfermedad y se determinaron: 
tabaco consumido (paquetes/año), test de Fagerström, consumo de alcohol (g/día), SM 
(ATP III, 2001), RCV e índice de calidad de vida en dermatología (DLQI). 
Resultados: Los subtipos de LEC más prevalentes fueron el discoide (LED) (36,5%) y 
el intermitente (LECI)/túmido (LET) (28,5%). El 82,7% de los pacientes sólo tuvo 
lesiones cutáneas y el 17,3% cumplía criterios de LES. En los LEC sin LES, la edad al 
diagnóstico fue una década más tardía y una relación M:H más baja que los LES 
(relación M:H 2:1 vs 8:1). La presencia de LES se asoció a anticuerpos antinucleares 
(AAN)>1/160 (OR: 10,58) y anti-RNP positivos (OR: 32,84); el índice de masa corporal 
(IMC) elevado resultó protector (OR: 0,76). La mayor actividad se relacionó con LEC 
crónico (LECC) (OR: 1,98), ser fumador activo (FA) (OR: 3,04; B: 2,05) y proteína C 
reactiva (PCR) elevada (B: 2,56); las secuelas sólo con actividad (B: 0,14). El SM fue 
menos prevalente en el LES que en pacientes con sólo LEC (22,7% vs. 34,7%), 
asociándose con el IMC (OR: 1,43) y el anticoagulante lúpico (AL) (OR: 9,78). El RCV 
alto se asoció con la duración de la enfermedad (OR: 1,40), la edad (OR: 1,49) y ser FA 
(OR: 147,18); el sexo mujer fue un factor protector (OR: 0,10). La CVRS resultó peor en 
mujeres (OR: 3,17), con mayor actividad cutánea (OR: 1,21) y con dependencia alta a 
la nicotina (OR: 10,30). 
Conclusiones: Los subtipos más prevalentes fueron el LED y el LET. La relación M:H 
fue más baja y la edad al diagnóstico de LE más tardía si solo había lesiones cutáneas. 
La presencia de LES se asoció con AAN y anti-RNP positivos e inversamente al IMC. 
La actividad cutánea se relacionó con el LECC, el hábito tabáquico activo y la PCR alta; 
las secuelas sólo con la actividad. El SM se asoció con el IMC y el AL, mientras que el 
RCV lo hizo con la duración del LE, la edad y el ser FA, mientras que ser mujer resultó 
protector. La CVRS se afectó más en las mujeres y en pacientes con mayor actividad 
cutánea y con dependencia alta a la nicotina. 





Objectives: To determine epidemiological and clinical characteristics of different 
subtypes of cutaneous lupus erythematosus (CLE) in the Sanitary Area of A Coruña 
(SAC). To analyze the prevalence and factors associated with the presence of systemic 
lupus erythematosus (SLE), activity and damage of skin disease, metabolic syndrome 
(MS), cardiovascular risk factors (CVR), and health-related quality of life (HRQoL). 
Methods: Descriptive cross-sectional prevalence study of 260 patients with CLE in the 
SAC, April 2013-August 2016. The EUSCLE Core Set Questionnaire was used to 
characterize the patients and the illness. Tobacco consumption (packs/year), 
Fagerström test, alcohol consumption (g/ day), MS (ATP III, 2001), CVR and the quality 
of life index in dermatology (DLQI) were determinate in all patients. 
Results: The most prevalent CLE subsets were discoid LE (DLE) (36.5%) and 
intermittent (ICLE)/tumidus (LET) (28.5%). 82.7% had only CLE and 17.3% SLE criteria. 
Patients with CLE without SLE had one decade later onset of the disease and a lower 
W:M ratio vs SLE (W:M ratio 2:1 vs 8:1). SLE was associated with antinuclear (ANA) > 
1/160 (OR: 10.58) and anti-RNP (OR: 32.84) antibodies, whereas the body mass index 
(BMI) was found to be protective (OR: 0.76). A high activity was related to chronic CLE 
(CCLE) (OR: 1.98), to be active smoker (OR: 3.04; B: 2.05) and high C-reactive protein 
(CRP) levels (B: 2.56); while damage was related to activity (B: 0.14). The MS had a 
lower prevalence in SLE patients than in those having only CLE (22.7% vs. 34.7%) and 
was associated with BMI (OR: 1.43) and lupus anticoagulant (LA) (OR: 9.78). High CVR 
was associated with disease duration (OR: 1.40), age (OR: 1.49) and active smoking 
(OR: 147.18), while female sex resulted a protective factor (OR: 0.10). HRQoL was 
more affected in women (OR: 3.17) and in patients with elevated disease activity (OR: 
1.21) and high nicotine dependence (OR: 10.30). 
Conclusions: The most prevalent CLE subtypes were DLE and LET. The W:M ratio 
was lower and the disease onset was later in CLE patients without SLE criteria. The 
presence of SLE in CLE patients was associated with ANA and anti-RNP positive 
antibodies, and inversely to the BMI. The cutaneous activity of the LE was related to the 
CCLE subtype, the active smoking and the increase of the CRP, while the damage was 
only related to the activity. MS was associated with BMI and LA. RCV was positively 
associated with duration of LE, age and active smoking, while female sex was 
protective. HRQoL was more affected in women and in patients with a higher cutaneous 
activity and high nicotine dependence. 
 
 




Obxectivos: Determinar as características epidemiolóxicas e clínicas dos subtipos de 
lupus eritematoso cutáneo (LEC) no Área de Saúde da Coruña (ASC). Analizar a 
prevalencia e factores asociados ca presenza de lupus eritematoso sistémico (LES), a 
actividade e as secuelas, o síndrome metabólico (SM), o risco cardiovascular (RCV) e a 
calidade de vida relacionada coa saúde (CVRS) 
Materiais e Métodos: Un estudo transversal descriptivo de prevalencia en 260 doentes 
con LEC do ASC, abril/2013-agosto/2016. Utilizouse o EUSCLE Core Set Questionnaire 
para caracterizar os doentes e a enfermidade; determinouse tabaco consumido 
(paquetes/ano), test de Fagerström, consumo de alcohol (g/día), síndrome metabólico 
(SM) (ATP III, 2001), risco cardiovascular (RCV) e índice de calidade de vida en 
dermatoloxía (DLQI). 
Resultados: Os subtipos máis prevalentes de LEC foron o discoide (LED) (36,5%) e o 
intermitente (LECI)/túmido (LET) (28,5%). 82,7% presentaron só lesións cutáneas, e o 
17,3%, ademáis, presentaron criterios de LES. Os pacientes con LEC sen LES tiveron a 
idade ao diagnóstico unha década máis tardía e unha relación M:H máis baixa que os 
LES (relación M:H 2:1 vs 8:1). A presenza de LES estivo asociada cos anticorpos 
antinucleares (AAN) > 1/160) (OR: 10,58) e cos anticorpos anti-RNP (OR: 32,84), 
mentres que o índice de masa corporal (IMC) resultou protector (OR: 0,76). Unha 
actividade maior relacionouse co LEC crónico (LECC) (OR: 1,98), ser fumador activo 
(OR: 3,04; B: 2,05), e coa proteína C reactiva alta (PCR) (B: 2,05); mentres que as 
secuelas (CLASI secuelas) só coa actividade (B: 0,14). O SM foi menos prevalente nos 
LES, que nos LEC só (22,7% vs. 34,7%). Asociouse con IMC (OR: 1,43) e 
anticoagulante lúpico (AL) (OR: 9,78). O RCV alto asociouse coa duración da 
enfermidade (OR: 1,40), a idade (OR: 1,49) e ser fumador activo (OR: 147,18), mentres 
que ser muller resultou protector (OR: 0,10). A CVRS resultou afectar máis as mulleres 
(OR: 3,17) e os doentes con maior actividade cutánea da enfermidade (OR: 1,21) e 
cunha dependencia alta á nicotina (OR: 10,30). 
Conclusións: Os subtipos máis prevalentes foron o LED e o LET. A relación M:H foi 
máis baixa e a idade ao diagnóstico de LE máis tardía cando só había LEC. A presenza 
de LES asociouse cos AAN e anticorpos anti-RNP positivos, e inversamente co IMC. A 
actividade cutánea relacionouse co LECC, hábito tabáquico e PCR alto; mentres que as 
secuelas coa actividade. O SM asociouse co IMC e o AL; namentres que o RCV o 
estuvo coa duración do LE, a idade e o ser fumador activo; ser muller resultou protector. 
A CVRS afectouse máis nas mulleres, en doentes con maior actividade cutánea e con 
dependencia alta á nicotina. 
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GST Glutation-S-transferasa 
CH Complemento hemolítico 
CPAs Células presentadoras de antígenos 
CQ Cloroquina 
CV Cardiovascular 
CVRS Calidad de vida relacionada con la salud 
CXCR Receptor de quimiocinas 
DLQI Dermatology Life Quality Index 
ECG Electrocardiograma 




EC-MPS Micofenolato sódico 
EMA Agencia Europea del Medicamento 
EPL Erupción polimorfa lumínica 
ENAs Antígeno extraíbles del núcleo 
EUSCLE European Society of Cutaneous Lupus Erythematosus 
FPS Factor de protección solar 
H Hombre 
HDL-c Lipoproteína de alta densidad-colesterol 
HLA Antígeno leucocitario humano 
HR Hazard ratio 
HTA Hipertensión arterial 
HVI Hipertrofia ventricular izquierda 
ICAM Moléculas de adhesión celular 
IC Índice de Charlson 
95% IC 95% Intervalo de confianza 
ICC Índice cintura-cadera 
IECA Inhibidores de la enzima convertidora 
IFD Inmunofluorescencia directa 
IFN Interferon 
Ig Inmunoglobulina 
IGIV Inmonuglobulina intravenosa 
IL Interleucina 
IMC Índice de masa corporal 
iNOS Oxido nítrico sintetasa inducible 
IRF Factor regulador del interferon 
LE Lupus eritematoso 
LEC Lupus eritematoso cutáneo 
LECA Lupus eritematoso cutáneo agudo 
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LECC Lupus eritematoso cutáneo crónico 
LECI Lupus eritematoso cutáneo intermitente 
LECS Lupus eritematoso cutáneo subagudo 
LED Lupus eritematoso cutáneo discoideo 
LEP Lupus eritematoso profundo 
LES Lupus eritematoso sistémico 
LET Lupus eritematoso túmido o lupus túmido 
LDL-c Lipoproteína de baja densidad-colesterol 
LIF Lupus inducido por fármacos 
M Mujer 
MMF Micofenolato de mofetilo 
NET Necrosis epidérmica tóxica 
NOD Diabéticos no obesos 
OMS Organización Mundial de la Salud 
OR Odds ratio  
PCR Proteína C reactiva 
RCV Riesgo cardiovascular 
pDC Células dentríticas plasmocitoides 
RNP Ribonucleoproteína 
RR Riesgo relativo 
SAF Síndrome antifosfolípidos 
Sm Smith 
SR Síndrome de Raynaud 
SSA Anti-Sjögren syndrome antigen A 
SSB Anti-Sjögren syndrome antigen B 
SM Síndrome metabólico 
SS Síndrome de Sjögren 
TA Tensión arterial 
TAD Tensión arterial diastólica 




TAS Tensión arterial sistólica 
TCR Receptor de células T 
Th linfocitos T ayudadores o helper 
TNF Factor de necrosis tumoral 
TPMT Tiopurina metiltransferasa 
UDE Unión dermo-epidérmica 
UV Ultravioleta 
VDL-c Lipoproteínas de muy baja densidad-colesterol 
VSG Velocidad de sedimentación globular 
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El lupus eritematoso (LE) es una enfermedad crónica del tejido conectivo, con 
manifestaciones clínicas heterogéneas y producción de una gran variedad de 
autoanticuerpos. Puede estar confinada a la piel, sin afectación sistémica, o 
comprometer cualquier órgano del cuerpo, y en casos graves llegar a poner en 
riesgo la vida.1 Las formas cutáneas de LE aparecen en el 72-85 % de los pacientes 
con LE sistémico (LES),2 y son la primera expresión en el 25% de ellos, si bien 
pueden ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad. Un 5% de los pacientes con 
lupus eritematoso cutáneo (LEC) progresan a LES en un promedio de 5 años, un 
10% en 10 años, un 15% en 15 años, un 19% en 20 años y un 23% en 25 años.3 
 
1.2. HISTORIA 
La palabra lupus significa lobo en latín, expresando la destrucción que causa la 
enfermedad, similar a las mordeduras de este animal. En 1850, Cazenave introduce 
el nuevo término "lupus eritematoso", para designar a las lesiones cutáneas de 
lupus discoide, que su maestro Laurent Thèodore Biett (1781–1840), a quien se 
atribuye las primeras descripciones de esta enfermedad, había llamado eritema 
centrífugo.4-9 En 1845, Ferdinand von Hebra usa la metáfora clásica de una 
mariposa para describir el eritema malar del lupus agudo; aunque inicialmente lo 
describe como "seborrea congestiva", en 1866 reconoce públicamente que el 
término más apropiado para esta entidad es el de "lupus eritematoso" empleado por 
Cazenave. En 1869, Moriz Khon-Kaposi fue el primero en publicar de forma amplia 
sobre LE, en acuñar los nombres de "lupus eritematoso discoideo" y "lupus 
eritematoso diseminado", y en reconocer que el lupus puede asociarse a 
enfermedad con compromiso multiorgánico, aunque el término de "lupus 
eritematoso sistémico" no es utilizado hasta 1895 por Sir William Osler.5,9 En 1879, 
Jonathan Hutchinson describe la naturaleza fotosensible del rash malar. En 1964, 
Edmund Dubois desarrolla el concepto de LE como una enfermedad espectral, que 
oscila entre dos polos, de un lado la enfermedad cutánea aislada, y del otro, la 
enfermedad sistémica que compromete la vida.10 En 1979, Sontheimer et al 




describen una forma no cicatrizante de LE, que designan como lupus eritematoso 
cutáneo subagudo.11 
Los descubrimientos de las células LE en 1948, por Malcolm Hargrave et al, y la de 
los anticuerpos antinucleares, por George Friou en 1957, contribuyeron a establecer 
la patología autoinmune subyacente e iniciaron la era de la correlación clínico-
serológica en el LE.10 También fueron notables las aportaciones del test de banda 
lúpica por Burnham et al en 196912 y la asociación de autoanticuerpos específicos, 
incluyendo las asociaciones de anti-Ro (también llamado anti-SSA, anti-Sjögren 
syndrome antigen A) con el lupus neonatal (Franco et al, 1981)13 y con lupus 
eritematoso cutáneo subagudo (Sontheimer et al, 1982).14 
Payne fue el primero que uso la quinina en el tratamiento de LE en 1894, pero no 
fue hasta principios de los años 50, cuando se empleó la quinacrina, el primer 




La incidencia LES ha sido comunicada en numerosos estudios basados en 
población. Entre los años 1970 y 2000, la incidencia anual de LES fue 
aproximadamente 1-10/100.000 habitantes.15,16 Por el contrario, se han realizado 
muy pocas investigaciones de este tipo sobre el LEC 
En un estudio retrospectivo, realizado en la población de Olmsted County, 
Minnesota, utilizando la base de datos del Rochester Epidemiology Project, entre 
1965 y 2005, se encontró una incidencia media anual de 4,3/100.000 para todas las 
formas de lupus cutáneo, de los cuales 3,56/100.000 eran LE cutáneo discoideo 
(LED) y 0,63/100.000 LE cutáneo subagudo (LECS) en población 
predominantemente blanca.3 Otro estudio retrospectivo realizado en la misma 
población, que compara simultáneamente la incidencia de LEC y LES entre 1993 y 
2005, informó una incidencia total de LEC 4,2/100.000, no muy diferente a la del 
LES, que era 2,9/100.000 (p=0,10).17 Ambos trabajos excluían pacientes con LES 
previo al momento del diagnóstico de LEC. Grönhagen et al informan en Suecia una 
incidencia de 4,0/100.000 habitantes para LEC, de los cuales un 25% tenía un 
diagnóstico previo de LES, correspondiendo para LED y LECS un 3,2 y 0,6 por 
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cada 100.000 habitantes.18 Un estudio realizado en Guayana Francesa, 
Sudamérica, en el período 1995-1999, comunican una incidencia anual de LE 




Estudios conducidos por dermatólogos sugieren que la prevalencia de LEC es 3 
veces mayor que la de LES,20  mientras que los realizados por reumatólogos 
alcanzan una relación de LEC y LES de 1:7. 21,22 Las tasas de prevalencia de LES 
se encuentran entre 5,8-130/100.000 personas a nivel mundial.16 En los estudios 
realizados en Minnesota, Durosaro et al comunican una prevalencia de LEC de 
73,2/100.000 habitantes para enero de 2006,3 que resultó más baja que la de LES 
estimada por Uramoto et al en la misma población (122/100.000);23 Jarukitsopa et al 
en el período 1993-2005 determina simultáneamente que la prevalencia por 
100.000 habitantes fue mayor para LEC que para LES (70,4 versus 30,5/100.000; 
p<0,001).17,24 En ambos estudios se excluían los casos de LEC que presentaban 
LES al inicio o los inducidos por fármacos.3,17 
 
1.3.3. SEXO 
Los pacientes con LEC tienen una relación mujer:hombre de 3:1, más baja que lo 
observado en los que tienen LES, aunque la razón varía según los diferentes 
estudios (4,3-13,6:1).15  
En el estudio realizado por Jarukitsopa et al,17 se encontró que la incidencia de LES 
y LEC en las mujeres era similar (5,1 versus 5,8 por 100.000), a diferencia de los 
hombres, donde el LEC es 3 veces frecuente que el LES (2,4 versus 0,8 por 
100.000, p=0,009); la prevalencia de LES fue 9 veces mayor en mujeres que en 
hombres (94,2 versus 10,7 por 100.000), la del LEC en mujeres fue mayor que la de 
LES, aunque no alcanzó significancia estadística (85,1 versus 58,4 por 100.000; 
p=0,06), mientras que en los hombres la mayor prevalencia de LEC que de LES fue 
estadísticamente significativa (56,9 versus 1,6 per 100.000; p=0,001). 
 




1.3.4. EDAD DE COMIENZO 
La edad media de aparición del LEC se encuentra entre la 4ª y 6ª década de la 
vida,17, 18, 21 más tarde que en LES, con un promedio de 1,9 años entre la aparición 
de los síntomas y el diagnóstico.21 La incidencia de LEC aumenta progresivamente 
con cada década de la vida, alcanzando su punto máximo entre los 60 y 69 años.17  
Para el LED, la edad media de aparición se ubica entre los 20 y 40 años, tanto en 
mujeres como hombres, si bien puede aparecer tanto en niños como en ancianos.25 
Los pacientes con LECS suelen ser mayores, con un promedio de edad alrededor 
de los 60 años.10,17 En un estudio en población sueca, el LECS tuvo la mayor 
incidencia en mujeres de 45 años y en hombres de 65 años, siendo igual para 
ambos sexos entre 75-84 años.18 
 
1.3.5. RAZA 
Solo hay 4 estudios de población en áreas geográficas bien definidas, aunque con 
diferentes criterios de definición de casos. El realizado dentro del Rochester 
Epidemiologic Project, en Olmsted, Minnesota, EEUU, entre 1965 y 2005,3 con un 
95% de su población de raza blanca y sin representación de grupos minoritarios, 
con una incidencia y prevalencia ajustada por edad y sexo de LEC de 4,3/100.000 y 
73,2/100.00 habitantes, respectivamente, similar a las estimadas para LES dentro 
de la misma población.23 El segundo, realizado en Suecia entre 2005 y 2007,18 
también sobre población casi exclusivamente blanca, encontró una incidencia de 
LEC similar al anterior (4,0/100.000), aunque con tasas de progresión a LES del 
18% a los 3 años, mucho más alta que el de la población de Rochester (5% a los 5 
años). El único en población de alto riesgo fue el realizado en Guinea Francesa,19 
con 90% de sus habitantes de raza negra, encontró una incidencia de LED de 
2,6/100.00, más baja que los realizados en blancos. Una publicación más reciente, 
sobre una comunidad al sur de Aukland, Nueva Zelanda, en el 2009 la prevalencia 
en la etnia maorí/pacífico resultó de 42,2/100.000 habitantes, más alta que en la de 
origen indio/asiático (22,6/100.000) o europea (25,8/100.000); cuando se 
comparaba las poblaciones maorí/pacífico versus la europea en esa área, el riesgo 
era 2,47 para todos los tipos de LEC y, específicamente, de 5,96 para el LED.26 
 




El LE es una enfermedad multifactorial en la que intervienen factores genéticos, 
ambientales e inmunológicos. 
 
1.4.1. FACTORES GENÉTICOS 
Los estudios genéticos han identificado al antígeno leucocitario humano (HLA) -A1, 
-B8, -DR3, -DQ2, -DRw52 y -C4 null como haplotipos susceptibles para el LECS. 
Este último también está fuertemente asociado con el haplotipo del HLA-
DRB1*0301-B*08.6, que incluye el promotor del polimorfismo 308A del factor de 
necrosis tumoral (TNF)-α, el cual está asociado con un aumento en la producción 
de TNF-α, inducido por UV, en los queratinocitos. 27,28 En los pacientes con formas 
anulares de LECS, hay una fuerte concordancia entre los anticuerpos anti-SSA/Ro 
y los fenotipos HLA-B8 y HLA-DR3.29 En LED, las mayores asociaciones genéticas 
incluyen los haplotipos -A1, -B8, -DR3, -B7 y -DR2.27 
Muchas regiones genéticas fuera del complejo de histocompatibilidad mayor (CHM), 
incrementan la susceptibilidad al LEC: genes que codifican citocinas [Interleucina 
(IL)-1 locus 2q13; IL-10 locus 1q31]; sus receptores [receptor gamma II Fc RII locus 
1q23; receptor de células T (TCR) locus 7q35]; moléculas de adhesión [molécula de 
adhesión intercelular (ICAM)-1 locus 19p13.3–p13.2; E-selectina locus 1q23–25]; 
enzimas antioxidantes [glutation-S-transferasa (GST) M1 locus 1p13]; y genes de 
apoptosis (Fas locus 10q24.1). Además, los genes de la ruta del interferon (IFN) 
(v.g. IRF5) están asociados con LES y pueden también jugar un papel importante 
en LEC.27  
Las deficiencias hereditarias de componentes del complemento también se han 
relacionado con LEC: las de complemento (C)1q, que se une a las células 
apoptóticas e interviene en la depuración de queratinocitos apoptóticos, se ha 
relacionado con el desarrollo de erupciones cutáneas fotosensibles tipo LE; las de 
C2/C4 se han asociado con LECS; las de C1 inhibidor, C1q, C2 y parcial de C4b 
han sido descritos en LED; y la de C4 se ha asociado con LE profundo (LE 
paniculitis).27 Las mutaciones contrasentido en el gen TREX1, que deterioran la 
susceptibilidad a la muerte celular mediada por la granzima A, es el asiento del LE 
perniótico familiar.30,31  




1.4.2. FACTORES AMBIENTALES 
 
La luz ultravioleta (UV) es el estímulo externo más importante para disparar LE. 
Otros factores ambientales que se han relacionado con la aparición de LEC, 
incluyen, tabaco, fármacos, hormonas, agentes utilizados en agricultura, estrés, 
virus y traumatismos cutáneos. La exposición a estos factores es probablemente 
esencial para provocar la aparición tardía de la enfermedad lúpica.32-35 
Los medicamentos son un desencadenante frecuente del LECS, probablemente por 
la formación de un metabolito químicamente reactivo; por lo que siempre en estos 
pacientes debe asegurarse que no hay un fármaco nuevo o que no esté tomando 
uno de los muchos fármacos potencialmente desencadenantes (Tabla 1).10,36 Las 
hormonas también deben desempeñar un papel importante en el LEC, por el 
aumento de la relación mujer:hombre, ya señalado previamente.15,17 Por otra parte, 
el tabaquismo es más frecuente en los pacientes con LED y lupus eritematoso 
cutáneo intermitente (LECI) o lupus túmido, comparado con los controles.36,37 
 
1.4.2.1. EXPOSICIÓN A LA LUZ ULTRAVIOLETA 
La relación entre la exposición a la luz solar y las lesiones de LEC está demostrada 
por su tendencia a aparecer en piel foto-expuesta. Las lesiones fotoinducibles son 
más frecuentes en LECS, seguidos de lupus túmido (LET) y LED. La luz solar no 
solo agrava el LEC, también incita o empeora los síntomas sistémicos en pacientes 





















Tabla 1. Fármacos que se han relacionado con lupus eritematoso cutáneo 
 
Tipo de LEC Fármacos 
LECS Ácido valproico, anticonceptivos orales, antihistamínicos (cinarizina, 
ranitidina, tietilperazina), β-bloqueantes (acebutolol, nadolol), 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotesina (IECA) 
(captopril, cilazapril), bloqueantes de los canales de calcio 
(nifedipina, verapamil), carbamazepina, cloropromazina, docetaxel, 
fenilbutazona, fenolftaleína, griosefulvina, hidralacina, 
hidroclorotiazida, isoniacida, α- y β-interferon, inhibidores de los TNF, 
leflunomida, naproxeno, oxprenolol, d-penicilamina, fenitoína, 
piroxicam, procainamida, inhibidores de la bomba de protones 
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol), espironolactona, estatinas 
(pravastatina, simvastatina), litio, metildopa, minoxidilo oral, 
naproxeno, nitrofurantoína, ondasentrón, oxcarbacepina, oximorfona, 
paclitaxel, pentobarbital, penicilamina, praziquantel, probenecid, 
prometacina, propiltiouracilo, quinidina, ranizumab, rifambutina, 
rifampicina, sulfametoxazol, sulfasalazina, sulfonilureas (gliburida), 
tamoxifeno, terbinafina, tetraciclinas (tetraciclina, minociclina), 
ticlopidina, tiotropio, valsartan, vancomicina, vitamina E. 
LED Etarnecept, infliximab, uracil-tegafur (UFT), voriconazol 
Lupus perniótico Anti-TNF, terbinafina 
Lupus túmido IECA, bupropión, terapia antiretroviral, hidroclorotiazida 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LED: Lupus eritematoso cutáneo 
discoide TNF: Factor de necrosis tumoral 
 
Estas observaciones clínicas han sido apoyadas por varios estudios experimentales 
en modelos murinos. La exposición repetida a los UVB puede acelerar el inicio de 
lupus sistémico en ratones autoinmunes BXSB, induciendo la liberación de 
autoantígenos, promoviendo la producción de anticuerpos y la muerte temprana.39 
En ratones diabéticos no obesos (NOD) propensos a enfermedades autoinmunes, 
los UVB pueden inducir anticuerpos antinucleares (AAN).40 Así mismo, en sangre 
periférica de pacientes con LES, la radiación UV aumentó la expresión de ácido 
ribonucleico mensajero (ARNm) de gadd45A en linfocitos T CD4, lo que reduce la 
metilación global del ácido desoxirribonucleico (ADN), disminuyendo así el 
silenciamiento epigenético de los genes; y un aumento del ARNm de CD11a/CD70, 
lo cual se acompañó de un aumento de autorreactividad y un exceso de 
estimulación de linfocitos B.41  




La inducción de las formas cutáneas de LE se ha definido en el espectro del rango 
UVB (290-320nm) y UVA (320-400nm). Los UVA penetran a través de la epidermis 
y dermis, y es débilmente absorbido por biomoléculas. Por el contrario, los UVB no 
penetran mucho más allá de la epidermis y son fuertemente absorbidos por ADN y 
proteínas. Los efectos biológicos de las radiaciones UV se detallan en la tabla 2. 
 
Tabla 2. Efectos biológicos de las radiaciones ultravioleta 
 
Características Ultravioleta B Ultravioleta A 
Absorción por moléculas 
ADN, aminoácidos, 
melanina, ácido urocánico 
Melanina 
Daño directo sobre ADN Aumentada Mínima 







Engrosamiento del estrato 
córneo, apoptosis intermedia 
y retardada, transcripción y 
liberación de citocinas y 
reorganización del 
citoesqueleto por los 
queratinocitos 
Apoptosis inmediata 
Efectos sobre células de 
Langerhans  
Inactivación, emigración Mínima 
ADN: Ácido desoxirribonucleico 
 Fuente: Adaptado de: Dutz JP. Pathomechanisms of Cutaneous Lupus Erythematosus. In: Wallace DJ, Hannals 




La luz UV induce la unión de anticuerpos, presentes en el suero de pacientes con 
LES, a antígenos nucleares en queratinocitos humanos cultivados, que se dirigen 
comúnmente contra los antígenos Ro/SSA (antígeno A del síndrome de Sjögren), 
La/SSB (antígeno B del síndrome de Sjögren), ribonucleoproteína (RNP), y Smith 
(Sm); son los anticuerpos asociados con el LES y fotosensibilidad.38,42 Los UV 
inducen la translocación de antígenos a la superficie celular, con o sin la muerte 
celular, y otras alteraciones en los antígenos que permiten la unión de 
autoanticuerpos absorbidos por la célula viva. En 1995, Casciola-Rosen et al43 
demostraron que cuando los queratinocitos cultivados son irradiados con UVB, 
escinden activamente su ADN y mueren mediante un proceso denominado 
apoptosis. Durante este fenómeno de muerte celular programada, los 
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autoanticuerpos reconocen antígenos como Ro/SSA, La/SSB y otros materiales 
nucleares, que se concentran en estructuras denominadas vesículas o cuerpos 
apoptóticos, encontradas en la superficie celular. Los antígenos asociados a la 
vesícula son posteriormente fagocitados, empaquetados y presentados a células 
dendríticas, estimulando con ello la respuesta autoinmune.  
La luz UV puede causar apoptosis, y a dosis altas, llegar a producir necrosis, que 
son los dos mecanismos más importantes de muerte celular. La apoptosis inducida 
por UV parece representar un mecanismo de eliminación controlada que protege a 
las células de la transformación maligna en la piel humana. El proceso de apoptosis 
genera desechos apoptóticos, que bajo condiciones no inflamatorias son removidos 
por la células dendríticas inmaduras o macrófagos locales, que los fagocitan, 
manteniendo así la homeostasis tisular. Si se produce un desbalance por aumento 
de la producción de células apoptóticas, aumento de citocinas inflamatorias o por 
disminución de proteínas depuradoras, los desechos apoptóticos se acumulan, y 
pueden ser tomados por las células presentadoras de antígenos (CPAs) y activar 
las rutas del complejo de histocompatibilidad mayor (CHM) clase I y II, para 
estimular los linfocitos CD4+ y CD8+, promoviendo el desarrollo de anticuerpos, y 
conduciendo a autoinmunidad. El desarrollo de esta última, no descansa solo en la 
incapacidad del sistema inmune de hacer frente a estos desechos apoptóticos, es 
una combinación de factores relacionados con una ineficiente eliminación de 
linfocitos T y B autorreactivos, tal como se ha demostrado por la presencia de 
autoinmunidad en ratones y humanos con déficit de Fas o con sobreexpresión de 
proteínas antiapoptóticas Bcl-2 en los linfocitos T. Tanto las zonas suprabasales del 
LECS, como las basales del LED, se caracterizan por un aumento de queratinocitos 
apoptóticos, también llamados células quemadas por el sol, sunburn cell, que tienen 
núcleos picnóticos y citoplasma reducido y eosinofílico.44 
La radiación UV también tiene una importante función moduladora de la respuesta 
inmune a nivel de los queratinocitos: a) aumenta los niveles de interleucina (IL)-10, 
inducida más por UVB que por UVA, suscitando una respuesta Th2, y por tanto 
inmunosupresión y tolerancia; eleva la producción de IL-12 estimulada más por 
UVA que por UVB, promoviendo una respuesta Th1, revirtiendo así la 
inmunosupresión inducida por IL-10, tanto por inhibición de la secreción de IL-4 e 
IL-10 por los linfocitos Th2, o por bloqueo de la liberación de IL-10 y del factor de 
necrosis tumoral (TNF)-α en los queratinocitos; b) induce la formación de IL-1α y 
TNF-α, aumentando la expresión de moléculas de adhesión en queratinocitos y 
células endoteliales, causando reclutamiento local de células inflamatorias; y c) 
modifica la producción de quimiocinas, en presencia de citocinas pro-inflamatorias 




como IL-1 y TNF-α, mientras los UVB aumentan la producción de los ligandos de 
quimiocinas CXCL1, CXCL2, CCL5, CCL20, CCL22, CCL27 y CXCL8, los UVA 
inhiben la del CCL17 a nivel de los queratinocitos.38,44 Existe una mayor expresión 
de ICAM-1, de CHM clase II (HLA-DR), E-selectina y de moléculas de adhesión 
celular vascular-1 (VCAM-1) en piel lesional de pacientes con LECS, LED y LECI. 
Las quimiocinas activadoras (CXCL9, CXCL10 y CXCL11) del receptor de 
quimiocinas (CXCR)3, así como el HLA-DR3 e ICAM-1, se expresan 
preferentemente a nivel de la unión dermo-epidérmica (UDE) y perianexial en 
lesiones de LED. Los linfocitos T CD4+ Y CD8+ también se encuentran en estas 
áreas lo que sugiere que estas quimiocinas pueden tener un efecto en el 
reclutamiento de leucocitos. El IFN-γ induce la expresión de quimiocinas de 
queratinocitos y macrófagos, del HLA-DR3 e ICAM-1, lo que sugiere que IFN-γ 
tiene un importante papel inmunomodulador en el LED.44 
En resumen, la luz UV induce un aumento de células apoptóticas y, posiblemente, 
de células necróticas, ya sea por incremento en la muerte celular o por un defecto 
en el aclaramiento, lo que podría inducir a una ruptura en la tolerancia a 
autoantígenos. Las células de la respuesta inflamatoria temprana, como los 
neutrófilos, podrían amplificar la respuesta inmune a los anticuerpos. La radiación 
UV también puede inducir inflamación cutánea promoviendo la liberación de 
mediadores inflamatorios y citocinas, de moléculas de adhesión y quimiocinas, para 
atraer células inflamatorias a la piel. 
 
1.4.3. FACTORES INMUNOLÓGICOS 
1.4.3.1. FACTORES HUMORALES 
La piel puede ser el sitio de iniciación de la respuesta autoinmune, tanto en 
enfermedad cutánea como sistémica en individuos susceptibles. La producción y 
patogenicidad de los autoanticuerpos está bien demostrada en el LES. Estos 
autoanticuerpos pueden iniciar citotoxicidad, activar la cascada del complemento y 
promover el reconocimiento de epítopes relacionados con autoantígenos 
originales.38,45 En el LEC también se han detectado autoanticuerpos, pero su papel 
en la patogénesis de la enfermedad todavía está por aclarar.46 
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Los estudios de inmunofluorescencia directa en lesiones cutáneas de LE muestran 
depósitos de inmunoglobulinas y componentes del complemento a lo largo de la 
UDE; lo que ocurre en el 80-90% de los pacientes con lupus eritematoso cutáneo 
agudo (LECA) o lupus eritematoso cutáneo crónico (LECC), y en el 50-60% de los 
LECS. Aunque estos depósitos también se encuentran en la piel no lesional de los 
pacientes con LES, su papel en la inducción local de lesión en el tejido cutáneo 
sigue siendo poco claro.38  
Se ha asociado autoanticuerpos con subtipos de LEC y con manifestaciones 
clínicas. Los anti Ro/SSA fueron detectados en el 72,1% de los pacientes con 
LECS, en el 47,4% con LECA y en el 22% con LED. Los anti La/SSB en 36,2% de 
los LECS, 27,5% de los LECA y en 7% de los LED.38 Además, estos anticuerpos 
pueden ser indicador pronóstico; en un estudio en población con LES china, el rash 
discoide, la fotosensibilidad y la afectación hematológica están asociados con anti-
Ro/SSA y anti-La/SSB, mientras que el rash malar, las úlceras orales, la artritis, y la 
serositis, están asociados con el anti-Sm, el anti-RNP y los antifosfolípidos; y 
aisladamente, el anti-ADN doble cadena (ds) con enfermedad renal.47 Otro estudio 
en pacientes con LES, predominantemente caucásicos, el anti-Sm estuvo asociado 
con lesiones discoides y fotosensibilidad, los anti-U1 RNP con Raynaud y rash 
malar, mientras que los anti-Ro/SSA lo estuvieron con rash malar, úlceras orales, 
xerostomía, xeroftalmia y elevación del factor reumatoide.46,48 
Las respuestas con anticuerpos Ro de 60 kd y de 52 kd están entre las primeras en 
aparecer en la autoinmunidad del lupus humano y pueden preceder muchos años el 
desarrollo de la enfermedad. El antígeno Ro/SSA, descrito originalmente, es una 
proteína de 60 kd que puede unirse in vivo a cuatro moléculas pequeñas de ARN. 
Este complejo también está asociado con el antígeno La/SSB. La función del 
antígeno de 60 kd todavía es desconocida, pero se ha demostrado que actúa como 
un receptor para la beta 2-glicoproteína I (β2GP1) en células apoptóticas. Otro 
anticuerpo específico, reactivo frente a un polipéptido de 52 kd, es comúnmente 
encontrado en suero con anti-Ro/SSA positivo, aunque no están estructuralmente 
relacionado con el llamado complejo Ro/La de 60 kd. La luz UV induce una 
regulación positiva de la expresión Ro/SSA de 52 kd en los queratinocitos y en 
lesiones de LEC fotoprovocadas. Los pacientes con LEC y fotosensibilidad 
frecuentemente tienen anticuerpos anti-Ro/SSA y los niveles de anti-Ro 52 kd 
suelen ser mayores que los de anti-Ro 60 kd.46 Este antígeno es una ligasa E3, que 
media la ubiquitinación de varios miembros de la familia del factor regulador de IFN 
(IRF). La pérdida de Ro52 (también denominada TRIM 21) en ratones da como 




resultado una inflamación severa de la piel en sitios de trauma a través de la vía IL-
23/Th17.38  
Los antígenos Ro/SSA, de 52 kd y 60 kd, y el La/SSB se han asociado con la 
respuesta al choque térmico. La proteína 10 recombinante de choque térmico 
(HSP10, chaperonina 10) previene específicamente la enfermedad cutánea lúpica 
en ratones MRL/lpr.38,49 El papel patógeno de estos anticuerpos aún no está claro, 
porque no todos los pacientes con anticuerpos positivos tienen enfermedad de la 
piel. Además, aunque los anti-Ro/SSA están claramente asociados con LECS, la 
mayoría de los pacientes con LECC no tienen anti-Ro/SSA. 
 
1.4.3.2. FACTORES CELULARES 
 
La patología del LEC es una reacción liquenoide en la que los queratinocitos 
basales son el asiento principal de la lesión. Se asocia con hiperproliferación de 
queratinocitos, con diferenciación temprana normal, mientras que la diferenciación 
terminal es prematura. El infiltrado de células inflamatorias se caracteriza por 
células mononucleares en la UDE, alrededor de los vasos sanguíneos y anejos 
dérmicos. Las células inflamatorias en las lesiones cutáneas de LE establecidas, 
son predominantemente linfocitos CD3+, con CD4+ en mayor número que CD8+. A 
través de estudio de lesiones fotoinducidas, se ha encontrado que en las lesiones 
tempranas, los linfocitos T CD4+ predominan en la UDE, en asociación con la 
expresión de moléculas de HLA clase II en los queratinocitos.38 En el LECC 
cicatrizal, tanto en las lesiones como en la circulación, se han demostrado linfocitos 
T CD8+ citotóxicos. Los linfocitos T reguladores, que normalmente tienen una 
función homeostática, se encuentran disminuidos en las lesiones de lupus cutáneo, 
en comparación con otras enfermedades inflamatorias de la piel.38,50 
  




1.4.3.3.1. ACTIVACIÓN DE LA VASCULATURA CUTÁNEA 
Los vasos sanguíneos dérmicos están implicados en todas las formas de lupus 
cutáneo, como dianas para las citocinas y otros mediadores liberados de los 
queratinocitos. Estos vasos también se ven afectados directamente por la luz UV, 
contribuyendo a la inflamación dérmica y perivascular. En el lupus túmido, una 
variante dérmica muy fotosensible de LE, no se aprecian casi cambios epidérmicos 
o de interfase, y se cree que es por efecto de la luz UV sobre los vasos 
sanguíneos.38 
El aumento de la expresión de moléculas de adhesión en el endotelio es un punto 
esencial en el control de la unión y migración a través del endotelio hacia la piel. 
Las quimiocinas son inducidas por la luz UV y están aumentadas en la piel lúpica. 
Los ligandos de quimiocinas-10(CXCL10), CXCL9 y CXCL11, que actúan sobre los 
receptores de la quimiocina-3 (CXCR3) de linfocitos T-ayudadores-1 (Th1), son las 
quimiocinas más abundantes en el LEC, con expresión en la UDE en el LECC, y 
cooperan con la quimiocina homeostática CXCL12 para reclutar linfocitos T de 
memoria en la piel.38,51 La relevancia funcional de la expresión de linfocitos con 
receptor a la quimiocina-4 (CCR4) y la expresión tisular del ligando de la 
quimiocina-17 (CCL17) en pacientes con LECC cicatricial se ha confirmado por 
ensayos de migración in vitro.52 
También la piel sana de pacientes con LES activo ha demostrado elevación de 
óxido nitrico sintetasa inducible (iNOS), tanto en la epidermis como en el endotelio 
adyacente. En lesiones de LEC se ha encontrado regulación aberrante de iNOS, 
que conduce a mayor producción de óxido nítrico (NO), promoviendo así la 




Hay un incremento en los niveles locales de IL-5, IL-10 e IFN-γ en el LEC. Este 
patrón mixto de citocinas favorece la adhesión celular y la inflamación mediada por 
IFN-γ, induciendo la expresión de moléculas de adhesión intracelular-1 (ICAM-1), la 
respuesta por linfocitos Th2 y favoreciendo la producción de anticuerpos.53 
El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) puede ser inducido en queratinocitos y 
fibroblastos dérmicos por radiación UVB. En raza afro-americana, la presencia de 




una variante polimórfica del promotor de TNF-α (TNF-α 308A) está asociado a un 
aumento en la producción de este último, con un aumento en el riesgo de LES y de 
LECS fotosensible. La IL-18 está altamente expresada en lesiones de LEC, 
promoviendo la liberación de TNF-α a partir de queratinocitos vivos y 
apoptóticos.38,46 
La familia de la IL-17 y los linfocitos T Th17Cd4+, que son los que principalmente 
las producen, se encuentran aumentados en lesiones cutáneas de pacientes con 
LES, LECS y LED.38 
El interferón-1 (IFN-1) e IFN-3 están aumentados en pacientes con LES, y su nivel 
está relacionado con la actividad de la enfermedad. Las células dendríticas 
plasmocitoides (pDC) que producen IFN-α e IFN-1, se encuentran en la piel de 
pacientes con LE y en las lesiones cutáneas de LE, lo cual promueve un 
inflamación sesgada Th1, con aumento de la expresión de quimiocina CXCL10 
inducible por IFN-1 y del CXCR3 inducido por IFN-α en los queratinocitos, las 
células endoteliales y fibroblastos. El IFN-α también confiere una función 
proinflamatoria a IL-10, con mayor producción de CXCL10 y CXCL9. En lesiones de 
LEC, se ha observado que las células apoptóticas inducen la producción de IFN-α 
por la pDC, con lo que potencialmente promueven la actividad de la enfermedad ya 
en curso.35,38 
 
1.5. CRITERIOS DEL COLEGIO AMERICANO DE 
REUMATOLOGÍA 
 
Los criterios establecidos por el Colegio Americano de Reumatología (American 
College of Rheumatology, ACR), antigua Asociación Americana de Reumatismo 
(American Rheumatism Association, ARA), para la clasificación de LES incluye 11 
características clínicas y de laboratorio, propuestos inicialmente para proveer algún 
grado de uniformidad a la población de pacientes que participaban en estudios 
clínicos.1 Fueron revisados en 198253 y 1997,54 4 de los 11 criterios de ACR son 
dermatológicos, y para muchas especialidades médicas, están muy sesgados hacia 
las manifestaciones cutáneas, aunque cada órgano potencialmente afecto tiene uno 
(Tabla 3) 
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Eritema fijo, plano o elevado, sobre las regiones malares, respetando 
pliegues nasolabiales 
Lesiones discoides 
Placas eritematosas con escamas queratósicas adherente y 
taponamiento folicular; cicatrices atróficas en lesiones antiguas. 
Fotosensibilidad 
Erupción cutánea resultado de una reacción inusual a la luz solar, por la 
historia del paciente o por observación médica 
Úlceras orales 
Ulceración  oral o nasofaríngea, usualmente no dolorosa, observadas 
por un médico 
Artritis 
Artritis no erosiva que comprometa 2 o más articulaciones periféricas, 
caracterizada por sensibilidad, edema o derrame articular 
Serositis 
Pleuritis, historia de dolor pleurítico, o roce pleural auscultado por un 
médico, o evidencia de derrame pleural; o  
Pericarditis; documentada por electrocardiograma, o roce pericárdico, o 
derrame pericárdico  
Enfermedad renal 
Proteinuria persistente, >0,5 g/día o >3+ si no se realiza la 
cuantificación, o cilindros celulares, que pueden ser de eritrocitos, 
hemoglobina, granulares tubulares, o mixtos 
Enfermedad neurológica 
a) Convulsiones: en ausencia de fármacos dañinos, o desarreglos 
metabólicos conocidos (ej. uremia, acidosis, o desequilibrios 
electrolíticos); o 
b) Psicosis: en la ausencia de fármacos dañinos, o desarreglos 




a) Anemia hemolítica con reticulocitosis; o 
b) Leucopenia < 4.000/mm
3
; o  
c) Linfopenia < 1.500/mm
3
; o 
d) Trombocitopenia < 100.000/mm
3
 en ausencia de fármacos dañinos. 
Enfermedad 
inmunológica 
a) Anticuerpos anti-ADN: anticuerpos contra el ADN nativo en títulos 
anormales; o 
b) Anticuerpo anti-Sm: anticuerpo contra el antígeno nuclear Smith; o 
c) Anticuerpos antifosfolípidos basados en: 1) concentraciones séricas 
anormales de anticuerpos anticardiolipina inmunoglobulina (Ig) G o IgM; 
2) test de anticoagulante lúpico positivo por métodos estándar; o 3) 
prueba serológica falso positiva para sífilis, por al menos 6 meses, y 
confirmada por: prueba de inmovilización de Treponema pallidum (TPI), 




Un título anormal de AAN por inmunofluorescencia o un ensayo 
equivalente en cualquier momento de la enfermedad y en la ausencia 
de fármacos conocidos por su asociación con síndromes de lupus 
inducido por fármacos 
ACR: Colegío Americano de Reumatologia (American College of Rheumatology); LES: Lupus eritematoso 
sistémico 








1.6. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DEL LUPUS 
ERITEMATOSO CUTÁNEO (LEC) 
En 1977, Gilliam56 desarrolló un sistema de clasificación clínico-patológico, con 
varios aportes posteriores,57,58  que dividía las manifestaciones cutáneas que tenían 
relación con LE, en lesiones con histología específica de LE, y otras que no 
compartían este patrón de cambios histopatológicos, a las que llamó lesiones 
inespecíficas de LE. Las lesiones cutáneas específicas de LE se dividieron en tres 
categorías: LE cutáneo agudo (LECA), LE cutáneo subagudo (LECS) y LE cutáneo 
crónico (LECC) (Tabla 4). Las lesiones cutáneas inespecíficas usualmente se 
asocian a LES, pero pueden verse en otras enfermedades. Incluyen cambios 
vasculares, como la livedo reticularis, las telangiectasias periungueales, la 
tromboflebitis, el síndrome de Raynaud y vasculopatía acral oclusiva; y otras como 
la vasculitis leucocitoclástica, que puede ocurrir como púrpura palpable o urticaria 
vasculitis, la mucinosis papular, la alopecia no cicatricial, el eritema multiforme y la 
calcinosis cutis.(Tabla 5). Cualquiera de estas formas pueden aparecer en los 
pacientes con LE confinado a la piel o en pacientes con LE sistémico (LES). La 
"clasificación de Düsseldorf del 2004" incluye un cuarto subtipo de LEC como una 
entidad separada, el lupus túmido, que denomina LE cutáneo intermitente, con un 
curso y pronóstico más favorable de la enfermedad (Tabla 4).59,60 
En el 2004, se fundó la Sociedad Europea de Lupus Eritematoso Cutáneo 
(European Society of Cutaneous Lupus Erythematosus , EUSCLE) con la finalidad 
de caracterizar los diferentes subtipos de LEC, y alcanzar así, un consenso general 
basados en los estándares clínicos basados en la evidencia. Para tal fin, el grupo 
de estudio del EUSCLE, diseñó un cuestionario de variables para evaluar las 
características más relevantes de la enfermedad, tanto clínicos como de laboratorio, 
con el objetivo de estandarizar y facilitar la evaluación y monitorización de la 
enfermedad en Europa.61  
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Tabla 4. Clasificación de Duesseldorf 2004 para los subtipos de lupus 
eritematoso cutáneo (LEC) 
 
Lupus eritematoso cutáneo agudo (LECA) 
Forma localizada (rash malar) 
Forma generalizada 
Lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) 
Forma anular 
Forma pápuloescamosa 
Lupus eritematoso cutáneo crónico (LECC) 
Lupus eritmatoso discoide (LED) 
    Forma localizada 
    Forma generalizada 
    Forma hipertrófica 
Lupus eritematoso profundo (LEP) o paniculitis lúpica (paniculitis LE) 
Lupus eritematoso perniótico (LE perniótico) 
Lupus eritematosos cutáneo intermitente (LECI) 
Lupus eritematoso túmido (LET) 
 




Tabla 5. Definición de las lesiones inespecíficas del Cuestionario (Core Set 





Vasculitis leucocitoclástica afectando arteriolas o vénulas en la dermis, tanto si la púrpura es 
o no palpable, afectando vasos en la porción media de la dermis reticular 
Vasculitis 
urticariforme 
Habones tipo urticaria, bien circunscritos, que blanquean con la diascopia, a veces dolorosos 
o pruriginosos; que persisten por > 24 horas, hasta 3-5 días y pueden curar con 
hiperpigmentación; e histología de vasculitis leucocitoclastica 
Síndrome de 
Raynaud 
Vasoespasmos, precipitados por frío, comprometiendo las arteriolas digitales y así producir 
palidez de dedos de manos o pies, seguido de cianosis, decoloración y eritema; 
generalmente acompañado de dolor severo  
Telangiectasias 
periungueales 
Telangiectasias en la cutícula del pliegue ungueal, con permanente dilatación de pequeños 
vasos preexistentes, de color rojo brillante a través de la piel, con desaparición de los vasos 
con la diascopia 
Livedo reticularis 
Alteración de la microcirculación funcional, no orgánica, resultado de enlentecimiento 
sostenido del flujo sanguíneo sobre una gran área, debido a una disregulación del tono 
vascular, generalmente inofensivo; caracterizado por un patrón tipo reticular de coloración 
rojiza y azulada de la piel, formando segmentos cerrados alrededor de un centro normal. En 
la literatura alemana, se hace la distinción de  la livedo reticularis de la livedo racemosa, 
siendo esta última segmentos abiertos retiformes; en la literatura inglesa, el término de 
livedo reticularis es empleado para ambas condiciones. 
Tromboflebitis 
Eritema e inflamación de una vena, dolorosa, localizada o lineal; que se resuelve dejando 
hiperpigmentación de la piel, a veces sobre un vena indurada y ocluida (fleboesclerosis) 
Alopecia (difusa) 
Pérdida de pelo difusa y transitoria, consecuencia del efecto catabólico severo de la recaída 
de la enfermedad. Puede ser de dos tipos: a) efluvio telógeno, afectando el cuero cabelludo 
completo, pero con reanudación del crecimiento cuando la enfermedad se hace quiescente; 
b) "cabello lúpico" o "lanugo", pelo delgado, debilitado, con fácil ruptura sobre el cuero 
cabelludo, especialmente en la línea de implantación anterior o en la periferia. 
Anetodermia 
Pérdida o descenso localizado de fibras elásticas con áreas redondeadas u ovales de piel 
adelgazada, con aspecto en "papel de fumar", con arrugas finas y vasos visibles, 
generalmente de varios milímetros de tamaño, solitarias o agrupadas,  
Eritema 
multiforme 
Se desarrolla a partir de pápulas que evolucionan a lesiones anulares, semejantes a las del 
LECS, y luego se hacen vesículas o ampollas; de forma infrecuente, cuando hay reacción 
intensa,  pueden evolucionar a necrosis o ulceración; cuando coexiste con anticuerpos anti-
Ro/SSA o anti-La/SSB positivos, patrón moteado de AAN, factor reumatoide positivo y 
lesiones tipo eritema multiforme, con ocasional compromiso de mucosas, constituye el 
síndrome de Rowell, ahora considerado, LECS con lesiones tipo eritema multiforme, en lugar 
de una entidad distinta.  
Nódulos 
reumáticos 
Pápulas rojas o rojo-purpúricas, firmes, distribuidas simétricamente en las extremidades o en 
el tronco, con histología de granulomas necrotizantes en empalizada, extravasculares, 
asociado con poliartritis, con deformidades articulares, consecuencia de inflamación 
periarticular, más que por enfermedad articular erosiva 
Esclerodactilia 
Cambios esclerodérmicos caracterizados por lesiones escleróticas e inflamación e 
hinchazon en las manos, normalmente precedidas por síndrome de Raynaud, y a veces, 
acompañada de insuficiencia pulmonar o dismotilidad esofágica  
Calcinosis cutis 
Depósitos de calcio dentro del tejido cutáneo, focal o diseminado, sintomático o 
asintomático, consistente en pápulas o placas de color carne o blanco-amarillentas 
Mucinosis 
papulonodular 
Mucinosis cutánea que se presenta como pápulas o nódulos de color piel, indolentes, en el 
cuello, tronco y extremidades; usualmente ocurren en sitios clínicamente libres de lesiones 
específicas de LE 
Lesiones 
ampollosas 
Erupción ampollar o vesículoampollar sobre piel normal o eritematosa, sin histología 
específica de LE; parecidas a las ampollas del penfigoide ampolloso o dermatitis 
herpetiforme 
Fuente: Adaptado de: Kuhn A, Kuehn E, Meuth AM, Haust M, Nyberg F, Werth V, et al; EUSCLE Study Group. 
Development of a Core Set Questionnaire by the European Society of Cutaneous Lupus Erythematosus 
(EUSCLE).Autoimmun Rev 2009;8:702-12  
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1.7. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
1.7.1. LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO AGUDO 
(LECA) 
Se presenta comúnmente con eritema localizado en la cara, conocido como "rash 
malar", "en alas de mariposa", o "en vespertilio"; o con menor frecuencia con 
lesiones generalizadas, dispersas por todo el cuerpo. La forma localizada puede ser 
transitoria, con una duración de días a semanas, y en ocasiones preceder la 
enfermedad multisistémica en semanas o meses. Típicamente comienza con 
máculas y pápulas, pequeñas, simétricas, discretamente eritematosas, en la 
porción central de la cara, en ocasiones descamativas, que gradualmente se hacen 
confluyentes, respetando los pliegues nasolabiales; pueden desaparecer sin dejar 
cicatriz o pigmentación, o hacerse hiperqueratósicas. En algunos pacientes, se 
acompañan de lesiones en la mucosa oral o nasal y de edema facial. La forma 
generalizada suele presentarse con exacerbaciones de manifestaciones sistémicas 
y actividad prolongada de la enfermedad, con un exantema máculo-papular, 
eritematoso, diseminado, simétrico, algunas veces pruriginoso, más acentuado en 
las áreas UV-expuestas. Pueden estar involucrados manos y pies, incluyendo 
palmas y plantas, habitualmente respetando los nudillos. Pueden simular una 
toxicodermia y, en muy raras ocasiones, una necrólisis epidérmica tóxica (NET, 
LECA tipo NET), en general tras un exposición solar.61 
 
1.7.2. LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO SUBAGUDO 
(LECS)  
 
Las lesiones son máculas o pápulas eritematosas, que se hacen placas 
papuloescamosas, o anulares/policíclicas, casi siempre de distribución simétrica en 
áreas expuestas al sol. La proporción de pacientes con lesiones 
anulares/policíclicas y papuloescamosas o psoriasiformes es similar; muy pocos 
pacientes desarrollan formas mixtas. Las lesiones anulares pueden crecer, 
confluyendo de forma policíclica e hipopigmentación central. Generalmente, el 
LECS cura sin dejar cicatriz, pudiendo dejar hipopigmentación tipo vitíligo de larga 
duración o permanente. Las lesiones suelen ser disparadas por luz UV y por 




fármacos (Tabla 1). Más del 50% de los pacientes con LECS y molestias 
musculoesqueléticas leves, cumplen ≥ 4 criterios de LES; aunque solo 10-15% 
desarrollan manifestaciones sistémicas graves.61,62 
 
1.7.3. LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO CRÓNICO 
(LECC) 
 
Incluye 3 formas diferentes de la enfermedad: LE discoide (LED), LE profundo 
(LEP) o paniculitis LE y LE perniótico.  
El LED es la forma más común de LECC, pudiendo ocurrir como una forma 
localizada (80%), con lesiones en cara, orejas, cuello y cuero cabelludo, o como 
una forma diseminada (20%) con lesiones por encima y por debajo del cuello, que 
cuando involucra el tronco está asociado a aumento de la progresión hacia LES. 
Las lesiones de LED suelen ser placas bien definidas, algunas de aspecto numular 
(discoide), de tamaño variable, con escamas foliculares adherentes; que al 
desprenderse dejan pequeñas proyecciones agudas, originadas por queratina que 
se extiende a los folículos dilatados (signo de la tachuela). Las lesiones con 
inflamación suelen tener crecimiento lento e hiperpigmentación periférica, dejando 
zonas de atrofia central deprimida, cicatrices, telangiectasias e hipopigmentación. 
Las lesiones de LED aparecen inicialmente en áreas UV-expuestas, como cuero 
cabelludo, cara, orejas, cuello y brazos, y, más rara vez, pueden aparecer en zonas 
palmo-plantares y pliegues inguinales.61,62 En el cuero cabelludo pueden progresar 
a alopecia irreversible y cicatricial, por afectación del área del bulge en los folículos 
pilosos, pudiendo dañar las células madre o stem cells, conduciendo a pérdida 
permanente del pelo.61 Las mucosas pueden estar involucradas en el 25% de los 
pacientes con LED y en otras formas de LECC, siendo más frecuentes en la bucal, 
pero también pueden aparecer en la nasal, conjuntival y anogenital.62 En ocasiones, 
bajo predisposición genética, las manifestaciones clínicas del LED puede ser 
provocadas o agravadas por factores exógenos, como radiación UV, frío, trauma 
mecánico, y, en casos raros, infecciones o fármacos.62 La variante hipertrófica es 
una forma de presentación rara, que afecta el 2% de los pacientes, en donde la 
hiperqueratosis se exhibe de forma exagerada, pudiendo ocurrir en cualquier parte 
del cuerpo, aunque con un claro predominio de la zonas extensoras de las 
extremidades, con un curso clínico con tendencia a cronificarse y a la resistencia al 
tratamiento.62 
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El LEP es una forma más rara de LECC, presentándose con nódulos o placas 
indurados, que se resuelven dejando lipoatrofia profunda; a veces está asociado a 
lesiones discoides, o presentarse en el contexto de un LES. La mayoría de las 
lesiones de LEP se encuentran en áreas de aumento del panículo adiposo, como el 
tronco, los glúteos y la parte proximal de extremidades, pero también se pueden ver 
en hombros, mamas, cara o cuero cabelludo.61 
El LE perniótico esta caracterizado por placas de color púrpura, dolorosas, 
simétricas, en zonas acrales expuestos al frio, más frecuentemente en dedos de 
manos y pies, que pueden volverse hiperqueratósicas o ulcerarse. También se ha 
asociado con otras formas de LEC, como el LED, y también dentro del LES.61,62 
 
1.7.4. LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO 
INTERMITENTE (LECI) 
 
El lupus eritematosos túmido (LET) o LECI está caracterizado por placas rojas o 
violáceas, brillantes, única o múltiples, induradas, edematosas, urticariformes, de 
superficie lisa, distribuidas en la cara, zona superior de la espalda, V del cuello y 
zonas extensoras de brazos y hombros. Las lesiones suelen respetar los nudillos, la 
cara interna de brazos y axilas. Los bordes están bien delimitados, y, en algunos 
casos, hay tendencia de las lesiones a coalescer, produciendo un eritema figurado, 
con inflamación en la periferia y aplanamiento central, pudiendo imitar el tipo anular 
de LECS, pero sin la descamación en collarete de este subtipo. La fotosensibilidad 
es una de las características más importante del LET, con exacerbaciones 
características de la enfermedad en épocas estivales, debido a la exposición solar. 




La histopatología de las lesiones cutáneas específicas de LE presenta grados 
variables de hiperqueratosis, atrofia epidérmica, degeneración vacuolar de las 
células de la capa basal, engrosamiento de la membrana basal en la UDE, edema 
dérmico, depósito de mucina en la dermis e infiltración de células mononucleares 
de la UDE y de la dermis, orientados en una distribución perivascular y 




perianexial.63 En la tabla 6 se presentan los distintos subtipos de LEC y sus 




La inmunohistología suele ser útil para confirmar el diagnóstico de las lesiones 
cutáneas específicas de LE, aumentando la sensibilidad y especificidad. Sin 
embargo, es habitual un estudio de inmunofluorescencia directa (IFD) negativo en 
pacientes con LEC y resultados positivos en piel normal, fotoexpuesta, o con otras 
enfermedades inflamatorias, por lo que debe ser interpretado dentro de una 
correlación clínico-patológica adecuada.63 Falsos negativos pueden ser obtenidos 
en lesiones tratadas con corticoides tópicos o sistémicos, o inmunosupresores. 
Los depósitos de IgG, IgA e IgM y componentes de complemento (C3, C4, C1q, 
properdina, factor B y complejo de ataque de membrana C5b-C9) se disponen en 
banda linear o granular continua en la UDE, tanto en la piel sana como lesional de 
los pacientes con LEC.63,65 Para referirse a esta prueba, también se ha utilizado el 
término "test de banda lúpica lesional" y "no lesional", si se realiza en piel afectada 
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Cambios epidérmicos Cambios dérmicos Cambios subcutáneos IFD 
LECA 
Capa córnea  normal o 
paraqueratosis (focos). 
Puede existir atrofia 
epidérmica  
Leve degeneración 
vacuolar, focal, de UDE 
Queratinocitos necróticos 
aislados, y escasos; en 
su forma más grave, 
necrosis epidémica 




neutrófilos, en dermis 
superficial 




 Depósitos lineales 
o granulares de Ig 
y C en la MB (test 





expuesta; y 55%  
no lesional, no UV-
expuesta65 
LECS 
Epidermis  atrófica con 
focos de paraqueratosis y 
disminución de la capa 
granular 
Dermatitis de interfase y 
degeneración vacuolar 
focal con áreas de 
dermatitis liquenoide 
Leve o ausente 
engrosamiento de la MB64 
Edema 
Infiltrado linfocitario, con 
macrófagos, disperso, por 
lo general limitado a  
vasos y perianexial del 
1/3 superior de las dermis 
 Mucina prominente entre 
las bandas de colágeno65 




Patrón de depósito 
"en partículas de 
polvo",  alrededor 
de queratinocitos 




epidérmica variable con 
acantosis. Ocasional 
hiperplasia 
Dilatación y tapones 
foliculares 
hiperqueratósicos. 
Dermatitis de interfase en 
epidermis y epitelio 
folicular, degeneración 




Denso infiltrado de 
mononucleares, con 




Melanófagos y mucina en 
la dermis 
Fibroplasia dérmica en 
las lesiones cicatriciales64 
El infiltrado denso puede 
extenderse al tejido 
celular subcutáneo64 
 
Test de banda 
lúpica positivo en 
80% lesional de 
cabeza, cuello y 
brazos; y 20% en 
tronco. 
Las lesiones más 
antiguas (>3 
meses) son 





Epidermis atrófica con 
poca hiperqueratosis y 
capa granular escasa o 
ausente 
Dermatitis de interfase y 
queratinocitos necróticos 




linfohistiocitario en dermis 
Puede existir  
degeneración hialina del 
colágeno alrededor de los 
vasos y trombosis de 
vasos dérmicos 
superficiales65 
 Puede haber 
depósitos de IgA, 
IgG e IgM y C3 en 
la UDE, así como 








perivascular en dermis 
media64 
Paniculitis lobulillar 
linfocitaria con algunos 
plasmocitos. y mucina 
Polvo nuclear en infiltrado 
inflamatorio de la grasa 
Necrosis grasa hialina 
entre las zonas de 
infiltrado inflamatorio 
Calcificaciones en la 




Depósitos de Ig y 
C en las paredes 
de los vasos de 
dermis profunda y 
tejido subcutáneo 
Puede haber 
depósitos en la 




Epidermis normal o con 
mínimos cambios 
Dermatitis de interfase 
ausente o muy focal 
MB normal63,64 
Infiltrado linfocitario 
perivascular y perianexial 
circunscrito 
Edema dermis superficial 
Mucina abundante en 
dermis y perianexial63,64 
 Puede ser 
negativa, o 
demostrar IgG o 
IgM en banda en la 
UDE65 
MB: Membrana basal; UDE: Unión dermo-epidérmica; Ig: Inmunoglobulina; C: Complemento; Ac: Anticuerpos, 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo 
subagudo; LED: Lupus eritematoso discoide; LET: Lupus eritematoso cutáneo túmido; LE: Lupus eritematos  
  




1.10. PARÁMETROS DE LABORATORIO EN EL LEC 
 
Cuando se valora por primera vez un paciente con LEC, se debe descartar que 
tenga afectación sistémica. Un 15% de los pacientes con LEC progresan a LES en 
un periodo de 10-15 años de observación. Además de la anamnesis y la 
exploración física, debemos realizar estudios de laboratorio para vigilar esta 
asociación o progresión a LES.66 
Estos estudios incluyen un hemograma, para evaluar anemia, leucopenia y 
trombocitopenia, que pudieran estar relacionadas con LES. La velocidad de 
sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR) pueden estar normal o 
ligeramente elevadas en LEC, mientras hay discrepancias en LES, con una 
elevación de la VSG notoria, con la PCR solo discreta o normal. Niveles altos de 
PCR en LES podrían indicar infección asociada a inmunosupresión por 
tratamiento.67  
La valoración renal debería incluir creatinina y urea séricas, así como un estudio de 
orina para descartar la presencia de proteinuria y cilindros celulares en el 
sedimento. La función hepática incluye transaminasas y gamma glutamil 
transferasa, pueden verse elevadas por enfermedad sistémica o asociada al 
tratamiento. La láctico-deshidrogenasa, la creatin-fosfoquinasa y las transaminasas 
también pueden elevarse en los casos de miositis asociada a LECS.67 
Desde mediados de los años 80, los AAN son realizados en líneas celulares de 
epitelio humano denominadas Hep-2, en lugar de los substratos animales que se 
usaban previamente, aumentando la prevalencia de casos positivos en LEC.66 
Identifican anticuerpos contra las proteínas del núcleo. Debido a su patrón 
característico (homogéneo para anti-histona y anti-ADNds, moteado para anti 
Ro/SSA y La-/SSB), en la inmunofluorescencia o en la diferenciación por ELISA o 
Western Blot, los anticuerpos pueden ser analizados específicamente. Los AAN 
incluyen los anticuerpos contra los antígenos extraíbles del núcleo (ENAs) y contra 
el ADN de doble cadena (ADN ds), que forman parte de los criterios del ACR para 
LES. Se deben determinar los AAN en todos los pacientes con LEC. Su positividad 
es variable, dependiendo del subtipo de LEC.67 Con excepción de los anticuerpos 
anti-Ro/SSA y anti-La/SSB, que se presentan más frecuentemente en pacientes 
con LECS o LECS/síndrome de Sjögren, ningún otro anticuerpo específico ayuda a 
diferenciar los subtipos de LEC. Los anticuerpos anti-ADNds y anti-Sm, cuando 
están presentes, están asociados a LES y no son característicos de ningún subtipo, 
por lo que son útiles para vigilar la progresión a enfermedad sistémica. Los 
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anticuerpos anti-histonas suelen encontrarse en LE inducido por fármacos, con 
síntomas sistémicos, generalmente en ausencia de lesiones cutáneas, aunque 
también se ha descrito en casos de LECS asociado a medicación en conjunto con 
el perfil de anticuerpos de este subtipo. Los anticuerpos anti-histona y anti-ADNds 
pueden presentarse en 24-95% de LES idiopático. La determinación de AAN 
pertenece al cribado estándar en LEC y debería ser controlado anualmente; si 
aparece con un patrón homogéneo o a títulos alto (≥ 1/360) o sospecha clínica de 
LES debería también realizarse la determinación de anti-ADNds. Los factores del 
complemento, especialmente C2 y C4, son generalmente normales en LEC, en 
contraste con el LES, donde suelen estar bajos por consumo y pueden ser útiles en 
el seguimiento de la enfermedad. Hay deficiencias de C2 y C4 genéticamente 
determinadas que pueden estar asociadas a LES y también con LEC. En estos 
casos podría determinarse la actividad del complemento hemolítico (CH50), que es 
una prueba costosa y que consume tiempo. En la vasculitis urticariforme con 
hipocomplementemia C4, deben determinarse también el C1q y los anticuerpos 
C1q.67 
Los anticuerpos antifosfolípidos (cardiolipina, anticoagulante lúpico y beta-2-
glicoproteína) son marcadores serológicos que están asociados con eventos 
trombóticos y abortos (síndrome antifosfolípidos). Se han encontrado positivos en el 
31% de los pacientes con LEC, mientras que la prevalencia es ligeramente más alta 
si hay LES (30-40%); con pocas complicaciones en el LEC (abortos espontáneos o 
trombosis venosa).66,67 
También debemos vigilar las anormalidades de laboratorio que pueden asociarse a 
la medicación para tratamiento del LEC.66 
 
1.11. TRATAMIENTO 
Aunque hay muchos fármacos aprobados para LES y otras enfermedades 
inmunológicas, ninguna medicación lo ha sido específicamente para el tratamiento 
del LEC y hay pocos estudios randomizados que comparan el uso de tratamientos 
tópicos o sistémicos en pacientes con LEC.68,69 Por lo tanto, la mayoría de los 
tratamientos que usamos en el LEC son aplicados fuera de indicaciones de ficha 
técnica, y están basados en ensayos abiertos, series de casos, análisis 
retrospectivos y la opinión de expertos.70  
 





La recomendación de evitar la exposición a la radiación UV, solar o provenientes de 
fuentes artificiales, es fundamental para todos los tipos de LEC. Un estudio 
randomizado y controlado demostró que la aplicación de pantallas solares de 
amplio espectro con alto factor de protección previene las lesiones inducidas por 
UV bajo condiciones estandarizadas.71 Las pantallas solares de amplio espectro, 
UVA/UVB y luz visible, con al menos 50 de factor de protección solar (FPS) son las 
más recomendadas.  
La ropa fotoprotectora puede ser una opción para pacientes que requieren o 
deseen una fotoprotección adicional; sin embargo, aún cuando los textiles 
empleados no sean específicamente fotoprotectores, estudios de radiación han 
demostrado que pueden ofrecer una fotoprotección equivalente a un pantallas 
solares de SPF 30 o más.72,73 Los pacientes con LEC no deberían trabajar o realizar 
actividades lúdico-deportivas bajo alta exposición UV, horas pico de sol, ni visitar 
sitios con índices altos de radiación UV sin fotoprotección, o los salones de 
bronceado. Se recomienda, además, utilizar bombillas de luz con baja radiación UV, 
en un esfuerzo por minimizar la exposición crónica UV.68,72, 
La luz solar es requerida para la síntesis de vitamina D, por lo que es importante 
vigilar estos niveles en pacientes con LED que evitan la exposición UV y usan 
fotoprotectores. Se recomienda suplementar con al menos 400 IU/día de vitamina 3 
(colecalciferol) en estos pacientes.72 
 
1.11.2. TRATAMIENTO TÓPICO 
1.11.2.1. CORTICOIDES TÓPICOS 
Los corticoides tópicos constituyen el principal tratamiento de las lesiones cutáneas 
en LEC localizado, siendo efectivos en todos los subtipos. Solos o en combinación 
con fármacos sistémicos, los corticoides son muy efectivos, reduciendo el eritema y 
la descamación. Solo un estudio randomizado y controlado, comparaba el uso de 
fluocinonida al 0,05% (corticoide de alta potencia) con hidrocortisona al 1% en un 
lapso de 12 semanas, en 78 pacientes con LED.68,69 En este estudio se demostró 
que los corticoides tópicos de alta potencia son más efectivos que los de baja 
potencia. Sin embargo, son bien conocidos sus efectos secundarios (ej., atrofia, 
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telangiectasias, rosácea inducida por corticoides, foliculitis), por lo que este tipo de 
tratamiento debería ser limitado en el tiempo e intermitente, sobre todo en áreas 
como la cara.  
1.11.2.2. INHIBIDORES DE LA CALCINEURINA 
El advenimiento de los inhibidores de la calcineurina ha contribuido al armamento 
terapéutico de la terapia tópica en LEC. Ellos interfieren con las señales de 
transducción intracitoplasmática que impulsan el factor nuclear de linfocitos T 
activados, modulando así varios mecanismos inflamatorios. Los dos compuestos 
disponibles, pimecrolimus y tacrolimus, a diferencia de los corticoides tópicos, no 
inducen atrofia, púrpura o telangiectasias características. Solo pocos estudios son 
randomizados y comparativos. En general, son bien tolerados, pero la efectividad 
es variable dependiendo del subtipo de LEC; en monoterapia son más eficaces en 
los LECA, LECS y lupus túmido, y menos en LED, probablemente por la 
hiperqueratosis.69 En un estudio multicéntrico, randomizado, doble ciego, controlado 
por vehículo placebo,74 que incluía 30 pacientes con varios subtipos de LEC, se 
observó mejoría significativa en el edema y el eritema usando tacrolimus al 0,1% 
pomada, comparado con el vehículo, mientras que no tuvo ningún efecto sobre la 
descamación o hipertrofia, así como sobre los síntomas subjetivos, como las 
disestesias. Las mejores respuestas fueron obtenidas en lupus túmido, seguido de 
LECS, y en las zonas de la cara comparada con otras localizaciones.69,70 En otro 
estudio en 21 pacientes con LED, aunque la aplicación de propionato de clobetasol 
al 0,05% por 6 semanas resultó con mejores resultados que tacrolimus en pomada 
al 0,1%, en ambos grupos hubo disminución de la actividad de la enfermedad.75 
  




1.11.2.3. OTROS AGENTES TÓPICOS 
Los retinoides tópicos, como el tazaroteno al 0,05% en gel, la tretinoína al 0,025% 
en gel y 0,05% en crema, han demostrado eficacia en el tratamiento de LEC 
refractario, especialmente en las lesiones hipertróficas.69 
El imiquimod es un fármaco modificador de la respuesta inmune que también se ha 
utilizado, pero con resultados contradictorios.69 
 
1.11.3. TRATAMIENTOS SISTÉMICOS 
Los tratamientos sistémicos no solo son empleados para tratar las lesiones 
extensas o refractarias de LEC, también pueden prevenir el desarrollo de 




Los antimaláricos son la primera línea terapéutica en todas las formas de LEC. Los 
más usados son la cloroquina (CQ) y la hidroxicloroquina (HCQ), que después de 
los años 60 fueron reemplazando a la quinacrina por causar menos efectos 
secundarios. Sin embargo, la aparición de retinopatía irreversible está limitado al 
empleo de CQ e HCQ, resultado de su utilización a altas dosis, pudiendo prevenirse 
no excediendo la dosis diaria de 2,3 mg/Kg para la CQ, y de 5,0 mg/Kg de peso 
real.69 
El mecanismo de acción exacto es desconocido, pero tiene propiedades anti-
inflamatorias e inmunomoduladoras, que incluyen fotoprotección, estabilización 
lisosomal, supresión de la presentación de antígenos, inhibición de las 
prostaglandinas y de la perioxidación lipídica, de la síntesis de citocinas (TNF-α, IL-
1, IL-6 e IFN-γ) y de la señalización por los receptores toll-like endosómicos, que 
activan las células dendríticas y linfocitos B.76-78 
Aunque solo debe emplearse como monoterapia en casos leves de LES, los 
antimaláricos pueden inducir remisión y prevenir la exacerbación de las formas 
crónicas; también mejoran los síntomas de debilidad, serositis, úlceras mucosas, 
mialgias y artralgias. La efectividad de los antimaláricos es del 50-80% en LECS, 
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50-85% en LED y 90% en lupus túmido. Los antimaláricos deben ser utilizados en 
LED si no existen contraindicaciones, la terapia tópica fue ineficaz o con recaídas 
precoces tras el cese de la misma, o en casos de lesiones extensas para la 
aplicación de terapia local. También han demostrado eficacia en algunas lesiones 
inespecíficas del LE, como la calcinosis cutis.77 El efecto terapéutico se observa 
entre 4-6 semanas, por lo que debe esperarse al menos 2 meses, antes de cambiar 
a otra terapia.76,78 
1.11.3.2. CORTICOIDES SISTÉMICOS 
Los corticoides sistémicos están indicados en LEC muy agudo y severo, como 
LECA generalizado, LECS tipo NET, paniculitis LE, o en combinación con 
antimaláricos por el retraso de su acción terapéutica. Debería evitarse su uso a 
largo plazo por el riesgo de efectos secundarios, como osteoporosis, diabetes 
mellitus, etc. La dosis habitual es 0,5-1,0 mg/kg/día por 2-4 semanas, con posterior 
descenso progresivo; o bien la modalidad de pulso IV durante 3 días (LECS). En 
LED no debería emplearse porque las dosis a la que responden suelen ser mayor a 
1 mg/kg/día y, es habitual, el rápido rebote tras su suspensión.69,76 
1.11.3.3. RETINOIDES ORALES 
Considerada segunda línea de tratamiento sistémico en 1996 por las guías de la 
Academia Americana de Dermatología. Presentan una estructura que semeja la 
vitamina A, un nutriente esencial que interviene en el crecimiento y diferenciación 
celular.69 En un estudio doble ciego y multicéntrico, no encontraron diferencias en la 
respuesta a acitretino (50mg/día) e HCQ (400mg/día), 46% vs 50%. En otro estudio 
en 50 pacientes con LED, observaron una buena respuesta en el 86,9% de los 
casos. Hay casos aislados descritos en la literatura de formas de LED hipertrófico 
con buenos resultados con acitretino. También se ha usado en combinación 
isotretinoina e HCQ en casos refractarios y en LED hipertrófico.81 Tienen un perfil 
de efectos secundarios bajo. La dosis recomendada para acitretino es 0,2-1,0 
mg/kg/día y de isotretinoina  0,5-1,0mg/kg/día, en LEC.80 Las recaídas suelen ser 









También considerado como tratamiento sistémico de segunda línea; están 
indicados en pacientes con LED y LECS refractarios a antimaláricos; o en aquellos 
que no los toleran.69 Es un análogo del ácido fólico, inhibiendo la hidrofolato 
reductasa, responsable de la conversión de dihidrofolato a tetrahidrofolato, 
necesario para varias enzimas clave en la síntesis de los nucleótidos pirimidínicos y 
purínicos. Sus efectos antinflamatorios se deben a su acción sobre la adenosina 
(inhibición de cascada oxidativa en neutrófilos y monocitos, prevención de 
quimiotaxis de leucocitos, inhibición de la secreción de citocinas por monocitos y 
macrófagos, como TNF-α, IFN-γ, IL-6 e IL-12), la inducción de apoptosis en 
linfocitos T CD4+ activados y proliferativos, y la inhibición de la actividad de la IL-
1.80 Los pacientes que mejor responden son las formas localizadas de LED, en 
lugar de las generalizadas, y en los LECS. En LEC, se recomienda una dosis de 
7,5-25 mg (0,2 mg/kg) oral o inyección SC, con ácido fólico 24 horas después de la 
dosis de metotrexato, para reducir los efectos secundarios.80 
 
1.11.3.5. DAPSONA 
Inhibe la síntesis del ácido dihidrofólico, protegiendo así las células del daño 
autooxidativo tisular, mediado por neutrófilos, al convertir la mieloperoxidasa en un 
componente inactivo y bloqueando la quimiotaxis de los neutrófilos. La eficacia de 
la dapsona solo ha sido demostrada en series de casos y casos aislados. Ha sido 
utilizada con buenos resultados en LE ampollar, donde la consideran primera línea 
de tratamiento, paniculitis lúpica, vasculitis urticarial, LECS y en LED 
hiperqueratósico. La dosis terapéutica está entre 25-150 (máximo 200) mg/día, 
comenzando con una dosis baja e ir incrementando gradualmente. Debido a su 
potencial hemólisis y metahemoglobinemia, efectos secundarios dosis dependiente, 
debe ser excluida la posibilidad de un déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 
previo al inicio de la terapia.80 
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1.11.3.6. MICOFENOLATO DE MOFETILO (MMF) Y 
MICOFENOLATO SÓDICO (EC-MPS) 
Está recomendado como tercera línea de tratamiento en pacientes con LEC 
refractario. Después de la absorción oral, es transformado en ácido micofenólico, 
que es un inhibidor de la monofosfato inosina deshidrogenasa, enzima clave de la 
síntesis del nucleótido guanosina dentro de linfocitos T y B, inhibiendo la 
proliferación linfocitaria; induciendo apoptosis de linfocitos T activados e impidiendo 
la producción de anticuerpos por linfocitos B.80  También afecta a otras células del 
sistema inmune como las dendríticas, e inhibe la expresión de moléculas de 
adhesión y la producción de óxido nítrico sintetasa limitando el estrés oxidativo.80,81 
En informes de casos aislados, el MMF ha sido beneficioso en lupus perniótico, 
paniculitis lúpica, LED, LECS y lupus túmido, refractario a tratamiento 
convencional.76 El MMF debería ser administrado entre 1-3 gr/día, iniciando con 
cantidades bajas para subir de forma progresiva en 1-2 meses hasta alcanzar 2-3 
gr/día, dosis con la cual se obtienen los mejores beneficios clínicos. El EC-MPS es 
la forma de MMF con cubierta entérica, con menos efectos gastrointestinales.80  
 
1.11.3.7. TALIDOMIDA 
Inhibe la síntesis de TNF-α y modifica la inducción de moléculas de adhesión en las 
células del endotelio y leucocitos que dependen de la expresión de TNF-α. En 
modelos murinos, inhibe la apoptosis inducida por radiaciones UVB. Se han 
obtenido buenos resultados en pacientes con LED, LECS y paniculitis lúpica, pero 
con una alta tasa de recaídas tras suspensión. Se recomienda en casos 
seleccionados de LEC refractario, preferiblemente en asociación con antimaláricos. 
La dosis habitual es entre 50-100 mg/día. Sus principales efectos secundarios son 
su potencial teratogénico y la neuropatía periférica irreversible.69,80 
 
1.11.3.8. AZATIOPRINA 
Es una prodroga de la 6-mercaptopurina, antimetabolito purínico, causante de 
citotoxicidad y actividad inmunosupresora; más selectivos sobre linfocitos T que 
linfocitos B. Deben determinarse los niveles de la enzima tiopurina metiltransferasa 




(TPMT), para descartar deficiencias de la misma y ajustar dosis, y así evitar 
acúmulo de nucleotidos de tioguanina que incrementan la toxicidad hematológica. 
Ha sido utilizado de forma beneficiosa en pacientes con LECS y LED refractario a 
terapia convencional, inicialmente con prednisona 20-30 mg/día, empezando la 
retirada de ésta última con el aclaramiento de las lesiones. No debería ser 
considerada en LEC sin compromiso sistémico. El rango de dosis está en 1,0-2,5 




Inhibe la función de los linfocitos T, al prevenir la desfosforilación de factores 
nucleares, bloqueando la transcripción de genes. Se ha usado en pacientes con 
LES y manifestaciones cutáneas, donde se ha visto buena respuesta en rash malar, 
paniculitis lúpica y lesiones inespecíficas, como la vasculitis. En LED hay resultados 
contradictorios. Se usa a dosis de 2,5-5,0 mg/kg/día, con máximos beneficios a las 
4 semanas, cuando se debe empezar a bajar la dosis hasta obtener la mínima dosis 
de mantenimiento. Por el riesgo de nefrotoxicidad, hipertensión y malignidad no 
debería ser considerada para tratamiento de LEC sin compromiso sistémico.69,80 
 
1.11.3.10. CICLOFOSFAMIDA 
Sus metabolitos activos actúan directamente sobre el ADN, resultando en muerte 
celular. Sus efectos terapéuticos son rápidos, comenzando en 2-4 días. Ha tenido 
buenos resultados en pacientes con lesiones cutáneas severas y nefritis lúpica (50 
mg/día IV por 4 días consecutivos); en LED y LECS a dosis de 50-200 mg/día con 
buena respuesta y bajas tasas de recurrencia. No es recomendada en LEC sin 
compromiso sistémico, ni por largos períodos de tiempo, por el riesgo de 
malignidades secundarias, especialmente a dosis acumulada de > 80g, cistitis 
hemorrágica e impacto en la capacidad reproductiva.69,80 
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1.11.3.11. TERAPIAS BIOLÓGICAS 
Las inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) son extraídas de un pool de plasma de > 
10.000 donantes; a altas dosis (2 g/kg/mes) han sido usadas con éxito en 
enfermedades autoinmunes. Varios estudios han informado beneficios en pacientes 
con LEC refractario, pero también ha sido descrito empeoramiento en lesiones con 
LECS y en LES; por este motivo la mayoría de las guías de tratamiento no 
recomiendan su uso en esta patología.69 
El rituximab es un anticuerpo monoclonal anti CD-20 que causa depleción de los 
linfocitos B periféricos con proteínas transmembrana CD-20. Es de primera línea en 
pacientes con LEC asociado a enfermedades autoinmunes severas o en aquellas 
resistentes a tratamiento convencional. Alcanzan buenos resultados, con 
remisiones mantenidas por más de 20 meses.81 
La terapia anticitocinas, con moléculas blanco como la IL-10, la IL-6 y los IFN-α-β-
ω, y los inhibidores de las cinasas, de los ligandos de linfocitos B y de la 
fosfodiesterasa solo se han aplicado, en ensayos individuales, a pacientes con 
compromiso cutáneo dentro de la enfermedad sistémica, por lo que necesitan 
futuras investigaciones para determinar la relevancia de sus beneficios en pacientes 
con LEC. En general, ninguno de estos tratamientos se recomiendan para el 




Varios estudios epidemiológicos han demostrado que los pacientes con LES y otras 
enfermedades autoinmunes tienen un aumento de la morbilidad y mortalidad por 
cáncer. Hay más de 100 casos publicados de LED y carcinoma epidermoide en piel 
lesional; y el LECS se ha asociado con varios cánceres internos.82 
En un estudio realizado con la base de datos de registro nacional de Suecia,83 con 
3663 pacientes con LEC seguidos durante 4 años, se demostró que pacientes con 
LEC tienen un aumento significativo en el riesgo de cáncer. El riesgo más alto se 
encontró para cáncer bucal, seguido por linfomas, cáncer pulmonar y cáncer 
cutáneo no melanoma. Aunque no se demostró en ese estudio, las causas de este 
aumento del riesgo de padecer cáncer en pacientes con LEC, es probable que otros 




factores, como el hábito tabáquico, la mayor sensibilidad a las radiaciones UV y las 
infecciones víricas, como el virus del papiloma humano (VPH), jueguen un papel 
importante. Sin embargo, otro estudio recientemente publicado, realizado con la 
base de datos de la población de Olmsted County, Minnesota, en 155 pacientes con 
LEC, seguidos durante 14,6 años, no encontraron incremento en el riesgo de 
ningún tipo de cáncer, cuando lo comparaban con controles sin LEC.84 
 
1.12.2. RIESGO CARDIOVASCULAR 
Es bien conocido que el LES causa un incremento del riesgo de desarrollar 
enfermedad cardiovascular, debido a la inflamación sistémica crónica, como ocurre 
en otras patologías inflamatorias autoinmunes. En el LEC, esta asociación con 
aumento del riesgo cardiovascular (RCV), es menos conocida. Con la base de 
datos de la población de Olmsted County, Minnesota, han informando un aumento 
en el riesgo de enfermedades cerebrovasculares y de la tensión arterial periférica, 
pero no de enfermedad coronaria isquémica en pacientes con LEC.85 En un estudio 
muy reciente, elaborado sobre la base nacional de datos de Dinamarca,86 describen 
que tanto el LES como el LEC están asociados con un aumento de enfermedad 
cardiovascular y de la mortalidad por todas las causas, siendo el riesgo mayor en 
los pacientes ≤ 50 años para ambos tipos de LE. Aunque la patogénesis entre LEC 
y RCV permanece incierta, se cree que la inflamación local en el LEC, disparada 
por estímulos ambientales como la radiación UV, con producción y liberación de 
citocinas que puedan producir una respuesta inflamatoria sistémica. 
El único estudio de síndrome metabólico y LEC en la literatura revisada, muy 
recientemente publicado, observó en el grupo con LED comparado con el grupo 
control, un aumento en la prevalencia de síndrome metabólico (SM) (48,3% vs. 
24,4%), de hipertrigliceridemia (43,3% vs. 22,0%) y de HDL-colesterol bajo (61,7% 
vs 23,2%); sin apreciar cambios en las características clínicas del LED entre 
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1.12.3. HÁBITOS TÓXICOS 
1.12.3.1. TABACO 
Varios estudios han demostrado que el tabaco es un factor de riesgo para LEC. La 
prevalencia de fumadores activos varía del 17% al 46% en LES, y entre un 59,5% 
84,6% en LEC.88-91 Khun et al,91 realizaron un estudio transversal y multicéntrico, en 
1002 pacientes de 14 países, encontrando una prevalencia de fumadores 
significativamente mayor en pacientes con LEC (59,5%) en comparación con la 
prevalencia en la población general adulta de Europa (25%-30%); con un 87,2% de 
los pacientes fumadores al diagnóstico de LEC, lo que podría sugerir que el tabaco 
pueda ser un inductor de LEC. Se ha descrito una mayor prevalencia de fumadores 
en los subtipos túmido y LED;91,92  una mayor actividad y las secuelas de la 
enfermedad; así como una menor eficacia de antimaláricos en fumadores,91 aunque 
esto último permanece controversial.93,94 
 
1.12.3.2. ALCOHOL 
Los estudios realizados sobre consumo de alcohol y LES arrojan resultados 
contradictorios, mientras unos demuestran efecto protector,95 otros no descubren 
asociación significativa.88,96  Boeckler et al88  no encontraron diferencias 
significativas en el consumo de alcohol entre pacientes con LEC y controles de 
población general. 
  




1.13. CALIDAD DE VIDA EN LUPUS ERITEMATOSO 
CUTÁNEO 
La mayoría de las enfermedades dermatológicas tienen un impacto significativo en 
la calidad de vida relacionada con la salud, sin embargo, con respecto a LEC, la 
información es limitada. Las enfermedades dermatológicas no solo causan malestar 
por la enfermedad en sí, también es resultado de cómo otras personas los perciben 
por su apariencia. Como resultado de ello, ésta población puede tener un deterioro 
de su estado mental, especialmente ansiedad y depresión. El LEC, sobre todo las 
formas crónicas, pueden también conducir a discapacidad y desfiguración 
permanente.97 
Existen diferentes instrumentos disponibles para medir este impacto en la calidad 
de vida, pero ninguno es específico para pacientes con LEC. Los estudios que se 
han realizado en LEC han utilizado el Índice de Calidad de Vida en Dermatología 
(Dermatology Life Quality Index, DLQI), el Skindex, la Encuesta Corta de Salud de 
36 items (36 item Short-Form Health Survey, S- 36) y la escala visual analógica 
para dolor y prurito.97 
La actividad de las lesiones cutáneas se relaciona con la calidad de vida, a mayor 
actividad, peor calidad de vida; y una mejoría en la respuesta de la actividad del 
LEC se corresponde con un incremento en la calidad de vida.98-100 
También tienen mayor impacto en la calidad de vida, el sexo femenino,101,102 las 
edades más jóvenes,102 la fotosensibilidad autopercibida102,103 y la presencia de 
alopecia.102 Se ha descrito que los pacientes con LED tienen peor calidad de vida 
que pacientes con LES.104  
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
Aunque el lupus eritematoso cutáneo es clasificado como una enfermedad rara por 
la Agencia Europea del Medicamento (European Medicines Agency, EMA),105 al no 
afectar más de 5/10.000 habitantes de la Unión Europea, por la severidad de las 
lesiones y su cronicidad, con repetidas recurrencias, puede ser considerada una 
enfermedad dermatológica muy debilitante, que puede dejar importantes secuelas; 
con el riesgo añadido de su potencial progresión a formas sistémicas. 
No existen estudios clínicos-epidemiológicos de pacientes con lupus eritematoso 
cutáneo en el Área Sanitaria de A Coruña, que permitan valorar su comportamiento 
clínico y la magnitud del problema, para así, en el futuro, diseñar las estrategias 
correspondientes para su manejo. 
No sabemos cómo se afecta la calidad de vida en los enfermos con lupus 
eritematoso cutáneo dentro de nuestra Área Sanitaria, y tampoco qué factores la 
condicionan. Acrecentar el conocimiento de estos factores, nos permitirá en el 
futuro optimizar la valoración integral de esos pacientes para mejorar su calidad de 
vida. 
Cuantificar la relevancia clínica del hábito tabáquico en pacientes con lupus 
eritematoso cutáneo, que de resultar un factor precipitante en pacientes 
susceptibles, al ser un elemento modificable, permitirá recomendar de forma 
estricta la deshabituación al tabaco. 
Los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con lupus eritematoso 
cutáneo del Área Sanitaria de A Coruña se desconocen, hasta ahora bien 



















































Características clínico-epidemiológicas de los pacientes con 
lupus eritematoso cutáneo en el Área Sanitaria de A Coruña. 
H0: No existen características diferenciales en los pacientes con lupus eritematoso 
cutáneo en comparación a otras poblaciones. 
H1: Existen características diferenciales en los pacientes con lupus eritematoso 
cutáneo en comparación a otras poblaciones. 
 
Lupus eritematoso cutáneo y afectación sistémica. 
H0: No existen variables predictoras de lupus eritematoso sistémico en los 
pacientes con lupus eritematoso cutáneo. 
H1: Existen variables predictoras de lupus eritematoso sistémico en los pacientes 
con lupus eritematoso cutáneo. 
 
Factores asociados a la actividad del lupus eritematoso 
cutáneo.  
H0: No existen variables predictoras de la actividad en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
H1: Existen variables predictoras de la actividad en el lupus eritematoso cutáneo. 
  




Hábito tabáquico y lupus eritematoso cutáneo 
H0: No existe relación entre el hábito tabáquico y la prevalencia y actividad del 
lupus eritematoso cutáneo. 
H1: Existe relación entre el hábito tabáquico y la prevalencia y actividad del lupus 
eritematoso cutáneo. 
 
Factores asociados al síndrome metabólico en lupus 
eritematoso cutáneo. 
H0: No existe variables predictoras de síndrome metabólico en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
H1: Existe variables predictoras de síndrome metabólico en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
 
Factores asociados al riesgo cardiovascular en lupus 
eritematoso cutáneo. 
H0: No existe variables predictoras de riesgo cardiovascular en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
H1: Existe variables predictoras de riesgo cardiovascular en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
 
Factores asociados a la calidad de vida. 
H0: No existen variables predictoras de la calidad de vida en el lupus eritematoso 
cutáneo. 
H1: Existen variables predictoras de la calidad de vida en el lupus eritematoso 
cutáneo.  

































































Determinar las características epidemiológicas y clínicas de los diferentes subtipos 
de lupus eritematoso cutáneo en el Área Sanitaria de A Coruña, y compararlas con 
otras poblaciones.  
Establecer la prevalencia del hábito tabáquico y su relación con el lupus 
eritematoso cutáneo y su actividad. 
 
Estimar la prevalencia de otras comorbilidades asociadas a lupus eritematoso 
cutáneo.  
 
Analizar la prevalencia y factores asociados con: 
 la presencia de lupus eritematoso sistémico; 
 la actividad y las secuelas de la enfermedad cutánea;  
 el síndrome metabólico; 
 los factores de riesgo cardiovascular; y 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
5.1. ÁMBITO Y PERÍODO DE ESTUDIO 
Se realizó un estudio transversal descriptivo de prevalencia en pacientes con 
afectación cutánea por lupus eritematoso pertenecientes al Área Sanitaria de A 
Coruña, entre abril de 2013 y agosto de 2016. Según datos recogidos de la 
Memoria Anual 2015 de la Gerencia de Gestión Integrada de A Coruña,106 la 
población de área de influencia del Servicio de Dermatología del Complejo 
Hospitalario de A Coruña es de 507.594 habitantes (Figura 1). 
 
Figura 1. Población y área de influencia del Servicio de Dermatología del 
Complejo Hospitalario de A Coruña.  
 
Fuente: Adaptado de: Memoria Anual 2015 de la Gerencia de Gestión Integrada de A Coruña. [mapa de 









5.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
Los criterios para la inclusión en el estudio fueron: Pacientes con diagnóstico de 
lupus eritematoso cutáneo, mayores de 18 años, que consultaron en el Servicio de 
Dermatología del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña durante el 
periodo mencionado, pertenecieran al Área Sanitaria de A Coruña y dieran su 
consentimiento para participar.  
El diagnóstico de lupus eritematoso cutáneo requirió de confirmación histológica o 
el diagnóstico previo de lupus eritematoso sistémico con lesiones cutáneas 
específicas o inespecíficas. 
Se excluyeron los pacientes menores de 18 años, con deterioro cognitivo previo, 
con diagnóstico dudoso y provisional de LEC, con síndromes de superposición y los 
que no otorgaron su consentimiento para participar en el estudio. 
 
5.3 JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL  
El total de pacientes incluidos en el estudio es de 260, lo que permite estimar los 
parámetros de interés sobre las características generales de los pacientes, con una 
seguridad del 95% y una precisión del 6,5%. 
 
5.4. MEDICIONES 
El registro de los pacientes se realizó con el número interno de pacientes incluidos 
en el estudio, siguiendo un orden cronológico según la fecha de la entrevista, el 
nombre y el número de la historia clínica, previo consentimiento expreso y por 
escrito (Anexos 1A, 1B, 1C y 1D), según la Ley de Protección de Datos. Todos los 
datos del paciente están solo a disposición de los facultativos implicados en el 
diagnóstico, tratamiento y recolección de datos de este estudio, quedando 
plenamente garantizado el derecho del enfermo a su intimidad personal. La 
estructura del cuestionario para pacientes con LEC es presentado en detalle en la 
ficha de recolección de datos (Anexo 2), así como la hoja de información sobre el 
estudio (Anexos 3A y 3B). 
Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 87 
5.4.1. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y DE LA 
ENFERMEDAD EN PACIENTES CON LEC: 
Para caracterizar los pacientes y la enfermedad se utilizó el EUSCLE Core Set 
Questionnaire,61 el cual está dividido en seis secciones (A-F): 
A) Datos del paciente 
Se incluyó la fecha de nacimiento y el sexo (hombre y mujer). 
B) Diagnóstico 
Se registró el diagnóstico de LEC y si estaba asociado a LES, con las respectivas 
fechas del diagnóstico. Se revisaron los criterios del ACR para el diagnóstico de 
LES establecidos en 1971 y revisados en 198253 y 1997.54 Estos 11 criterios 
clínicos y de laboratorio se registraron individualmente según su presencia en la 
actualidad, solo en el pasado o si después de estar en el pasado, desaparecieron 
por un cierto tiempo y ahora vuelven a estar en el presente. De acuerdo a los 
criterios del ACR, el LES fue diagnosticado si 4 de los 11 criterios ocurrían 
simultáneamente o de forma sucesiva. Se clasificaron también como LES, aquellos 
pacientes que tenían el diagnóstico previo, aún sin cumplir los 4 criterios de la ACR. 
Se indagó por el diagnóstico de LES o LEC inducido por fármacos y cuál fue el 
fármaco implicado en caso afirmativo. 
Se investigó por posible asociación con erupción polimorfa lumínica (EPL) y 
síndrome de Sjögren (SS), con la fecha de diagnóstico, y con otras enfermedades 
de larga evolución (v.g.: enfermedades autoinmunes, HTA, dislipemias, 
enfermedades cardiovasculares, diabetes, cáncer, infecciones, etc.) 
C) Compromiso cutáneo 
Se detallaron las manifestaciones clínicas, la histología y la inmunofluorescencia 
directa, así como la fotosensibilidad. La diferenciación entre lesiones cutáneas de 
LE específicas e inespecíficas se estableció por la presencia de cambios 
histológicos definidos para LEC basados en la clasificación de Gilliam y Somtheimer 
(lesiones específicas de LE) y aquellos que no comparten este patrón de cambios 
histológicos (lesiones inespecíficas de LE). Las lesiones específicas de LE se 
subdividieron en LECA, LECS, LECC y LECI de acuerdo a la Clasificación de 




Duesseldorf del 2004. El subtipo LECC a su vez se divide en LED, paniculitis lúpica 
o LE profundo (LEP) y LE perniótico. El LE túmido (LET) o LECI fue también 
incluido basado en sus características clínicas e histológicas, así como su 
pronóstico favorable. Todas las lesiones específicas fueron registradas con la fecha 
del diagnóstico, su localización o no en zonas fotoexpuestas y si ha habido 
confirmación histológica. 
Se preguntó por lesiones inespecíficas de LE, incluyendo púrpura palpable, 
vasculitis leucocitoclástica urticarial y otras vasculitis, síndrome de Raynaud, 
telangiectasias periungueales y otros cambios ungueales y periungueales, lívedo 
reticularis, tromboflebitis, alopecia difusa, anetodermia, eritema multiforme, nódulos 
reumáticos, esclerodactilia, mucinosis pápulonodular, lesiones ampollosas y otras 
más infrecuentes, como eritromelalgia, etc. (Tabla 5). 
Se registró si fue investigada la inmunofluorescencia directa (IFD), así como los 
depósitos de inmunoglobulinas y componentes del complemento en la unión 
dermoepidérmica en muestras de piel lesional y no lesional, y su distribución 
topográfica en áreas fotoexpuestas y no fotoexpuestas. 
La historia de fotosensibilidad se volvió a explorar en este apartado, así como la 
realización de pruebas de fotoprovocación.  
D) Actividad y secuelas de la enfermedad. 
En esta sección se incluyó el Índice de Actividad y Área de Enfermedad del LEC 
(CLASI), que mide tanto la actividad como las secuelas de las lesiones cutáneas en 
dos puntuaciones separadas para cada paciente. Se registró en una tabla donde las 
filas señalan las diferentes áreas anatómicas y las columnas los signos clínicos. La 
actividad se puntuó en base al eritema (0 a 3), la descamación y la hipertrofia (0 a 
2), el compromiso de mucosas (ausente 0, si había lesión o ulceración 1), la pérdida 
reciente de pelo (≤30 días) (si la había era 1 y si no era 0), y la alopecia no 
cicatricial se evaluó dependiendo si había o no afectación, y si la había si era difusa 
(1) o por parches (2 y 3, si era en 1 o en >1 cuadrantes). Las secuelas fueron 
valoradas en función de la despigmentación (ausente 0, presente 1), que si era de 
duración ≥ 12 meses se considera permanente, doblando la puntuación, y la 
cicatrización atrófica o paniculitis (0-2) en cada zona anatómica. La alopecia 
cicatricial también fue calificada, dependiendo si estaba ausente (0) o presente por 
cuadrantes en el cuero cabelludo (3, 4, 5 y 6 puntos para 1,2,3 y 4 cuadrantes 
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respectivamente). Las puntuaciones pueden variar entre 0 y 70 para la actividad 
CLASI y entre 0 y 56 para el daño CLASI, indicando una valoración más alta una 
mayor actividad o secuelas de la enfermedad 
E) Análisis de laboratorio 
Parámetros serológicos analizados desde el diagnóstico de la enfermedad 
Se indagaron sobre los AAN, determinados por células HEp-2, considerándose 
positivos a títulos >1/160, negativo valores < 1/160 y limítrofes 1=160. La presencia 
de los anticuerpos extraíbles del núcleo (ENAs), sus fracciones, anti-Ro/SSA (52-kD 
y 60-kD), anti-La/SSB, anti-Sm, anti-RNP y anti-histona, anti-cardiolipina (IgM, IgG), 
anticoagulante lúpico (AL) y beta-2-glicoproteína 1 también se incluyeron en el 
estudio. 
Parámetros indicadores de actividad de la enfermedad 
Solo se tomaron en cuenta los datos analizados en el último año de anticuerpos 
anti-ADNds, componentes del complemento C3, C4 y C1q, velocidad de 
sedimentación globular (VSG) y proteína C-reactiva (PCR), que son marcadores 
inespecíficos de inflamación, así como leucopenia, linfopenia y proteinuria, que 
forman parte de los criterios de la ACR. En los pacientes que no tenían control 
analítico reciente (≤ 1 año) se realizó un análisis de laboratorio con los parámetros 
arriba mencionados. 
F) Tratamiento 
Incluyó el uso de fotoprotección y la medicación, tanto tópica como sistémica, que 
había recibido en el transcurso de la enfermedad. Se registró la respuesta 
autorreferida a la fotoprevención y a los tratamientos. 
Al final del EUSCLE Core Set Questionnnaire, se interrogó sobre hábitos 
tabáquicos y si estaban en relación a la fecha en el que le fue hecho el diagnóstico 
de LEC; si estuvo embarazada y si lo asoció a recaída de la enfermedad. 
  





5.4.2.1. EXPOSICIÓN AL TABACO Y DEPENDENCIA 
El estudio de los hábitos tabáquicos se completó con las siguientes 
determinaciones: 
5.4.2.1.1. CANTIDAD DE TABACO CONSUMIDO 
Se interrogó sobre el número de cigarrillos consumidos al día, se multiplicó por el 
número de años que llevaba consumiendo esa cantidad de tabaco, y su resultado 
se dividió entre 20, quedando ambos datos englobados en el concepto de número 
de paquetes-año. 
5.4.2.1.2. TEST DE FAGERSTRÖM 
Mide el grado de dependencia física de la nicotina. Se utilizó la versión española del 
Test de Fagerström analizada en una muestra de fumadores de Galicia, validada 
por Becoña y Vazquez,107 incluye 6 preguntas de respuestas múltiples y, 
dependiendo de cada una de las respuestas, se obtuvo una determinada 
puntuación, que se sumó obteniendo una calificación total entre 0 y 10 puntos. 
Puntuaciones en este test ≤ 4 puntos indican dependencia baja; valores de 5-6 
dependencia moderada; y ≥ 7 dependencia alta.108 
5.4.2.2. EXPOSICIÓN AL ALCOHOL 
El consumo de alcohol se describió en términos de gramos de alcohol consumidos. 
En Europa, una bebida estándar contiene 10 gramos de alcohol absoluto, 
equivalente a una medida estándar de: 330 ml de cerveza al 5%, 140 ml de vino al 
12%, 90 ml de vinos fortificados (por ejemplo jerez) al 18%, 70 ml de licor o 
aperitivo al 25% y 40 ml de bebidas espirituosas al 40%.109 
El consumo de riesgo y el consumo perjudicial se definió según los criterios de la 
OMS. El consumo de riesgo puede acarrear consecuencias perjudiciales para la 
salud, si el hábito persiste; comprende el consumo regular diario de 20 a 40 g de 
alcohol en mujeres y de 40 a 60 g diarios en hombres. El consumo perjudicial se 
refiere a un patrón de consumo que afecta a las personas tanto en su salud física 
(ej. cirrosis) como en su salud mental (ej. depresión resultante del consumo); se 
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definió como consumo regular promedio de más de 40 g de alcohol diarios en 
mujeres y de más de 60 g diarios en hombres.109 
5.4.2.3. ÍNDICE DE CHARLSON (IC) 
Fue desarrollado por Mary Charlson y cols en 1987.110 Predice el riesgo de 
mortalidad a 1 año debida a comorbilidades. Incluye 19 condiciones médicas 
catalogadas en cuatro grupos, de acuerdo al peso asignado a cada enfermedad en 
cuanto al riesgo relativo (RR) de mortalidad, así por ejemplo un RR <1,2 se valora 
como 0, un RR ≥ 1,2 y < 1,5 como 1, un RR ≥ 1,5 y <2,5 como un 2, un RR ≥ 2,5 y 
< 3,5 como un 3 y a los tumores sólidos metastásicos y SIDA se le otorga un valor 
de 6. La puntuación total varía entre 0 y 37 puntos, y es la sumatoria de todas las 
entidades clínicas presentadas por el paciente. El IC ajustado por edad111 se basa 
en los mismos procesos comórbidos, añadiendo un punto por década a partir de los 
50 años en adelante. Los valores para el IC y el ajustado a la edad obtenidos 
clasificaron las comorbilidades en cuatro categorías: 0, 1-2, 3-4 y >4. 
5.4.2.4. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
Se registró peso, talla y perímetro de cintura y cadera. Las mediciones del peso y la 
talla se realizaron con una báscula calibrada en el momento de la observación. Se 
registraron los antecedentes médicos de HTA, diabetes mellitus, hiperlipidemia y 
enfermedades cardiovasculares, así como el tratamiento para esas patologías que 
tomaba el paciente en el momento que se realizó la exploración. 
Se midió la tensión arterial (TA) con el paciente en sedestación, apoyando la 
espalda, con el brazo al nivel del corazón, sin consumo de tabaco o cafeína en los 
últimos 30 minutos, despúes de 5 minutos de reposo y siguiendo las 
recomendaciones de las guías NICE (National Institute for Health and Clinical 
Excellence, Reino Unido) del 2011: 1) Si la TA medida en la consulta era ≥140/90 
mmHg, se tomaba una segunda medición; 2) si la segunda toma era 
sustancialmente diferente de la primera, se tomaba una tercera; y 3) se registraba 
la más baja de las últimas dos mediciones.112,113  
El diagnóstico de hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI) se realizó por medio del 
estudio electrocardiográfico (ECG), siguiendo los criterios de Sokolow-Lyon (suma 
de S en V1 + R en V5 o V6 > 35 mm) y Cornell (suma de R en aVL + S en V3, ≥ 28 
mm en hombres y ≥ 20 mm en mujeres).114 Un resultado positivo de 1 o ambos 




criterios se consideraba HVI. En los pacientes que no tenían ECG reciente (menos 
de 1 año) se realizó el estudio en el momento de la entrevista. 
Se incluyeron los valores de glucosa, triglicéridos, colesterol total, HDL-c, LDL-c y 
ácido úrico del año previo. En caso de existir más de una determinación se calculó 
la media. En los pacientes que no tenían control analítico reciente (de menos de 1 
año) se realizó un análisis de laboratorio con los parámetros arriba mencionados.  
Con los datos anteriores se calcularon los siguientes índices: 
5.4.2.4.1. ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC) 
 El IMC es un indicador simple de la relación entre el peso y la talla, que se utiliza 
frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en los adultos. El IMC es 
el mismo para ambos sexos y para los adultos de todas las edades. Sin embargo, 
hay que considerarlo como un valor aproximado, porque puede no corresponderse 
con el mismo nivel de grosor en diferentes personas. Se calculó dividiendo el peso 
en kilos por el cuadrado de la talla en metros (kg/m2). De acuerdo con los valores 
propuestos por la Organización Mundial de la Salud (OMS), se definió como bajo 
peso (<18,5), peso normal (18,5-24,9), sobrepeso (25-29,9) y obesidad (≥30).115-116 
5.4.2.4.2. ÍNDICE CINTURA-CADERA (ICC) 
Se correlaciona mejor con el aumento de tejido adiposo abdominal y con el 
aumento de riesgo cardiovascular que el IMC. Se calculó dividiendo el diámetro de 
la cintura (punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca) entre el de la cadera 
(circunferencia más ancha a nivel de los glúteos). Consideramos como valores de 
riesgo para obesidad visceral en el ICC ≥ 1 en hombres y ≥ 0,85 en mujeres.117 
 
5.4.2.4.3. SÍNDROME METABÓLICO 
Es un indicador de riesgo aumentado para desarrollar una enfermedad 
cardiovascular ateroesclerótica o diabetes mellitus. Siguiendo los criterios de la 
National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP-
III)(2001),118-119 se consideró que existía síndrome metabólico cuando se cumplían 3 
o más de los 5 criterios:  
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-Obesidad abdominal: diámetro de la cintura ≥ 102 cm en hombres y ≥ 88 cm en 
mujeres.  
-Hipertrigliceridemia: Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o recibir tratamiento hipolipemiante.  
-Colesterol HDL reducido: HDL-C <40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres o 
recibir tratamiento hipolipemiante.  
-Hipertensión arterial: TAS ≥130 mmHg o TAD ≥ 85 mmHg o recibir tratamiento 
hipotensor.  
-Hiperglucemia en ayunas: Glucosa >110 mg/dL o tener tratamiento 
hipoglucemiante. 
5.4.2.4.4. MEDICIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR 
El riesgo cardiovascular es la probabilidad que tiene un individuo de presentar un 
evento cardiovascular en un tiempo determinado, estimado mediante un cálculo 
numérico o un valor cualitativo (riesgo alto, moderado o bajo). Los factores de 
riesgo son generalmente edad, sexo, tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, colesterol total y lipoproteínas de alta densidad. La estimación del riesgo 
cardiovascular identifica a los individuos en riesgo elevado de presentar 
acontecimientos cardiovasculares, lo cual permite realizar actividades de 
prevención de la enfermedad cardiovascular, modificar hábitos de vida y mejorar el 
manejo clínico de los factores de riesgo con el uso de hipolipemiantes o 
antihipertensivos, lo cual repercutirá en una reducción de la morbimortalidad 
cardiovascular. 
Existen diferentes métodos de valoración del riesgo cardiovascular basados en 
estudios epidemiológicos de cohortes realizados en poblaciones durante largos 
períodos de seguimiento. Hemos empleado 4 modelos matemáticos, 
multifactoriales, que permiten estimar el riesgo de presentar un episodio 
cardiovascular en 10 años: Framingham, REGICOR, DORICA y SCORE.120  
5.4.2.4.4.1. ECUACIÓN DE FRAMINGHAM 
 En 1948, se inició el proyecto Framingham para evaluar la enfermedad 
cardiovascular en la población de Framingham (Massachusetts, USA), en hombres 
y mujeres con edades entre 30 y 62 años sin eventos cardiovasculares previos. 
Anderson et al publican en 1991 la tabla de Framingham clásica,121 que estima el 




riesgo coronario total (angina de pecho, infarto de miocardio o muerte por 
enfermedad coronaria) a 10 años. Este modelo matemático está validado en 
población entre 30 y 74 años; utiliza la edad (años), el tabaquismo, la diabetes, la 
HVI electrocardiográfica, el colesterol total, el colesterol HDL y la tensión arterial 
sistólica, ponderados según el sexo, como variables predictoras. Estratifica el riesgo 
de padecer un evento coronario a los 10 años en bajo (< 10%), medio (10-20 %) y 
alto (>20%). Con el fin de adaptar la ecuación de riesgo de Framingham a las 
recomendaciones del National Cholesterol Education Program (NCEP) y V Joint 
National Committee (V JNC), en 1998 se publican las llamadas tablas de riesgo de 
Framingham por categorías (Wilson);122 las variables que utiliza son: edad (30-74 
años), sexo, tabaquismo (sí/no), diabetes (sí/no) y las categorías de: HDL-
colesterol, colesterol total (existen otras tablas cuya categoría no es el colesterol 
total, sino el LDL- colesterol) y presión arterial sistólica y diastólica; esta tabla sirve 
para calcular la probabilidad de presentar una enfermedad coronaria total (angina 
estable, inestable, IAM y muerte coronaria), en un periodo de 10 años. En este 
estudio se utilizó la versión Framingham -Wilson para el cálculo de RCV.  
La ecuación de Framingham, original y por categorias (Framingham-Wilson), 
sobreestiman el riesgo coronario en poblaciones con incidencia de enfermedad 
coronaria menor a la población de origen. Sin estudios poblacionales de cohortes 
que nos permitan el cálculo del riesgo adaptado a la población española y para 
evitar esta sobrestimación, se ha calibrado la ecuación de Framingham según la 
prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular y la incidencia de eventos 
coronarios en la población diana. 
5.4.2.4.4.2. REGICOR 
Publicada por Marrugat et al en el 2003,123 es la adaptación para la población 
española de la ecuación Framingham para el riesgo coronario, tomando en cuenta 
la prevalencia local de los factores de riesgo y la tasa de incidencia de los eventos 
coronarios en la población de Girona, utilizando como fuente el registro poblacional 
de infarto miocárdico (REGICOR). 
Tiene en cuenta las siguientes variables: edad (entre 35 a 74 años); sexo; TAS; 
TAD; tabaquismo; colesterol total; HDL-colesterol y diabetes mellitus. Estima el 
riesgo coronario global a 10 años, considerando un riesgo coronario alto si es ≥ 
20%.  




El estudio DORICA (Dislipemia, Obesidad y Riesgo Cardiovascular)124 estima el 
riesgo coronario global a los 10 años, en pacientes de 25 a 64 años, adaptando la 
prevalencia de factores de riesgo y tasa de incidencia de acontecimientos 
coronarios en la población española a la ecuación de Framingham. El riesgo 
coronario alto se considera ≥ 20. Los datos fueron obtenidos de estudios 
epidemiológicos nutricionales y de factores de riesgo cardiovascular de carácter 
transversal, realizados sobre muestras aleatorias representativas de 9 comunidades 
autónomas, entre las cuales se encontraba Galicia. En esta ecuación se tomaron en 
cuenta las variables: edad, sexo, colesterol total, HDL-C, HTA a partir de la TAS y la 
TAD, tabaquismo, diabetes y obesidad. Esta última, aunque resultó con un impacto 
teórico modesto sobre la cardiopatía isquémica, sí se relacionó con una mayor 
frecuencia de otros factores de riesgo cardiovascular en sujetos obesos respecto a 
los de normopeso.  
5.4.2.4.4.4. SCORE  
El proyecto SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation)125 se genera a partir de 
12 estudios de cohorte prospectivos, representativos de 12 países europeos, 
España entre ellos. Estima el riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovascular 
en los próximos 10 años, además de la coronariopatía, también incluye el accidente 
cerebrovascular y la enfermedad vascular periférica, que comparten el mismo 
proceso de aterosclerosis del árbol vascular y, por tanto, sus mismos factores de 
riesgo. Está validado en pacientes de 45 a 64 años, tomando en cuenta las 
variables sexo, edad, colesterol total o relación colesterol total/ HDL-C, TAS y 
tabaquismo. Se considera el umbral para definir alto riesgo cardiovascular el 5%. 
 
5.4.3. CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA 
SALUD 
Índice de calidad de vida en dermatología (Dermatology life quality index, DLQI) 
Para la valoración de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) se utilizó 
la versión validada en español del DLQI.126,127 Es un cuestionario específico de 
Dermatología que mide el impacto de las enfermedades cutáneas en la calidad de 
vida del paciente durante la semana previa. 




Contiene diez preguntas referidas a 6 aspectos de la vida del paciente: 
sintomatología y sentimientos (preguntas 1,2), actividades de la vida diaria (3,4), 
ocio y tiempo libre (5,6), trabajo o estudios (7), relaciones personales (8,9) y 
tratamiento del LE (10). La calificación de cada pregunta varía de 0 (no afectado) a 
3 (muy afectado). La puntuación final es entre 0 y 30 puntos, a mayor puntuación 
mayor alteración de la calidad de vida. Los resultados se han estratificado en: “Sin 
impacto en la calidad de vida” (puntuación 0-1), “impacto pequeño” (2-5), “impacto 
moderado” (6-10), “impacto grande” (11-20) y “impacto extremadamente grande” 
(21-30). 
 
5.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se realizó un estudio descriptivo de las variables incluidas en el estudio. Las 
variables cualitativas se expresan como valor absoluto y porcentaje con la 
estimación de su 95% intervalo de confianza (95% IC). Las variables cuantitativas 
como media ± desviación típica (DT), así como su mediana y rango. La 
comparación de medias se realizó con el estadístico T de Student o el test U de 
Mann Whitney, según procediera tras comprobación de la normalidad con el test de 
Kolgomorov Smirnov. La asociación entre variables cualitativas se realizará por 
medio del estadístico Chi cuadrado.  
Para determinar la correlación entre variables cuantitativas, se calculó el coeficiente 
de  Pearson o rho de Spearman según procediese. 
Para determinar las variables asociadas a los eventos de interés (LES, actividad y 
secuelas de la enfermedad, síndrome metabólico, riesgo cardiovascular y calidad 
de vida), se efectuó en primer lugar un análisis univariado estimando el Odds Ratio 
(OR) y su 95% de IC. Tras identificar las variables asociadas a los eventos de 
interés de forma univariada, se realizó un análisis multivariado de regresión 
logística. Para dicho análisis, se tomaron en cuenta las diferentes categorías de 
variables (demográficas, de la enfermedad, de tratamiento, de comorbilidad y 
analíticas). Finalmente, se realizó un análisis multivariado global teniendo en cuenta 
todas las variables significativas o clínicamente relevantes, estimando el OR 
ajustado y su 95% de IC. En el caso de la actividad y secuelas de la enfermedad, 
también se calculó la regresión lineal múltiple en el análisis multivariante. 
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Todos los análisis se realizaron utilizando el paquete estadístico SPSS Statistics 
20.0 para Windows (IBM®, Armonk, NY, EEUU). Para todos los contrastes se dará 
el p-valor. El nivel de significación estadística establecido en todo el análisis fue 
p<0,05. 
 
5.6. ASPECTOS ÉTICO-LEGALES 
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) de la 
Comunidad Autónoma de Galicia el día 20/12/2012 (Código de registro CEIC 
Galicia: 2012/379) (Anexo 4).  
Se solicitó el consentimiento informado por escrito a todos los pacientes, 
empleando un modelo también aprobado por el mencionado CEIC (Anexos 1A, 1B, 
1C y 1D), y se garantizó la confidencialidad de la información según la Ley de 
protección de datos 15/1999.  
En todos los procedimientos de este estudio se han seguido los principios éticos 
para la investigación médica en seres humanos de la Declaración de Helsinki de la 











































6.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS 
PACIENTES 
Las características demográficas y antropométricas de los pacientes incluidos en el 
estudio, así como los valores analíticos de glucosa, triglicéridos, colesterol total, 
HDL-c, LDL-c y ácido úrico, y su distribución por sexo, se resumen en las tablas 7, 
8 Y 9. 
Se incluyó un total de 260 pacientes con LEC, 183 mujeres (70,4 %) y 77 hombres 
(29,6%), con una relación mujer:hombre de 2,4:1 y edades al momento de la 
entrevista, comprendidas entre 19 y 87 años (media 48,5 ± 14,4 años).  
La media del peso fue de 71,0 ± 14,9 Kg y la de la talla de 1,64 ± 0,09 m. El IMC 
osciló entre 17,7 y 41,2 kg/m2 (media=26,3 ± 4,7 kg/m2), con sobrepeso en el 36,8% 
(IMC entre 25-29,9 kg/m2) y obesidad en el 21 % de los pacientes (IMC ≥ 30 kg/m2), 
mientras que la media del ICC fue de 0,87 ± 0,08. Un 59,7% de los casos exhibían 
cifras de TA ≥ 130/85, con una TAS entre 90,0 y 200,0 mmHg (media: 127,5 ± 18,3 
mmHg) y una TAD entre 58,0 y 110,0 mmHg (media = 82,3 ± 10,1 mmHg). Solo 10 
(4%) pacientes presentaron criterios electrocardiográficos de HVI. 
De las variables previamente descritas, hemos encontrado que existen diferencias 
significativas entre hombres y mujeres, en el peso, la talla, el IMC, el perímetro de 
cintura, el perímetro de cadera, el ICC, la TAS, la TAD y de los valores de TA ≥ 
130/85 mmHg. El IMC de los hombres resultó mayor que el de las mujeres, tanto en 
su media (27,5 ± 3,8 vs. 25,8 ± 5,0; p=0,003), como en la distribución por 
categorías, donde hubo mayor prevalencia de hombres que mujeres con sobrepeso 
(48,0% vs 32,0%) y obesidad (25,3% vs 19,1%) (p=0,009). Los valores medios del 
perímetro de cintura resultaron más altos en los hombres que en las mujeres (99,0 
± 9,9cm vs 87,4 ± 13,0cm, p<0,001), pero las diferencias entre la prevalencia de 
mujeres con perímetro elevado (≥ 88 cm, 50,6%) y la de los hombres (≥ 102 cm; 
42,7%) no resultaron significativas. Los valores del perímetro de cadera también 
fueron más elevados en los hombres que en las mujeres (105,8 ± 7,1cm vs 103,0 ± 
9,9cm, p=0,010). El ICC medio fue mayor en los hombres que en las mujeres, pero 
la prevalencia de ICC con valores altos fue mayor en mujeres (≥0,85; 49,4%) que 
en los hombres (≥ 1,00; 13,3%) (p<0,001). Las medias de la TAD y la TAS y el 




número de pacientes con TA ≥ 130/85 mmHg fueron más elevados en los hombres 
que en las mujeres en todas las mediciones (p=0,001 para TAD, p<0,001 para TAS 
y TA ≥ 130/85). No existen diferencias significativas, entre hombres y mujeres, con 
respecto a la edad, la HVI y la prevalencia de perímetro de cintura elevado. 
 
Tabla 7.Características generales de los pacientes 
Variable n (%) 95% IC Media ± DT Mediana (Rango) 
Sexo 260    
  Mujeres 183 (70,4) 64,6-76,1   
  Hombres 77 (29,6) 23,9-35,4   
Edad (años) 260  48,5 ± 14,4 47,0 (19,0-87,0) 
Peso (Kg)  253  71,0 ± 14,9 70,0 (43,0-117,0) 
Talla (m)  253  1,64 ± 0,09 1,63 (1,44-1,95) 
IMC (kg/m
2
) 253  26,3 ± 4,7 25,6 (17,7-41,2) 
  Bajo peso (<18,5) 4 (1,5) 0,4-4,0   
  Normal (18,5-24,9) 103 (40,7) 34,5-47,0   
  Sobrepeso (25-29,9) 93 (36,8) 30,6-42,9   
  Obesidad (>30) 53 (21,0) 15,7-26,1   
Perímetro cintura (cm)  253  90,9 ± 13,2 90,0 (64,0-124,0) 
Perímetro cadera (cm)  253  103,8 ± 9,2 104,0 (84,0-131,0) 
ICC  253  0,87 ± 0,08 0,88 (0,63-1,10) 
TAS (mmHg)  253  127,5 ± 18,3 128,0 (90,0-200,0) 
TAD (mmHg)  253  82,3 ± 10,1 80,0 (58,0-110,0) 
TA ≥ 130/85  151 (59,7) 53,4-65,9   
Hipertrofia VI  10/249 (4,0) 1,4-6,7   
 Parámetros de laboratorio 
Colesterol total 
(mg/dL)  
255  196,3 ± 40,6 195,0 (97-366) 
Colesterol ≥ 200 111 (43,5) 37,3-49,8   
LDL (mg/dL)  255  119,8 ± 33,8 118,4 (42,0-228,4) 
HDL (mg/dL)  255  54,0 ± 13,4 53,0 (28,0-98,0) 
Triglicéridos (mg/dL)  255  112,1 ± 66,0 96 (35-490) 
TG ≥ 150 50 (19,6) 14,5-24,7   
Glucosa (mg/dL)  255  89,9 ± 24,6 86,0 (60-329) 
Glucosa ≥100 32 (12,6) 8,3-16,8   
Glucosa ≥110 13 (5,1) 2,2-8,0   
Á. úrico (mg/dL)  243  4,9 ± 1,3 4,8 (2,2-9,3) 
IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice cintura-cadera; VI: Ventrículo izquierdo; HTA: Hipertensión arterial; 
TAS: Tensión arterial sistólica, TAD: Tensión arterial diastólica; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HDL: 
Lipoproteínas de alta densidad ;TG: Triglicéridos; IC: Intervalo de confianza; DT: Desviación típica 
 
En cuanto a los parámetros analíticos, el colesterol total resultó con una media de 
196,3 ± 40,6 mg/dL, con un 43,5% de los pacientes con niveles elevados (>200 
mg/dL). El HDL-c presentó una media de 54,0 ± 13,4 mg/dL, con valores que 
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oscilaban entre 28,0 y 98,0 mg/dL; la media de HDL-c fue inferior en los hombres 
con respecto a las mujeres (47,6 ± 11,3 mg/dL vs. 56,8 ± 13,3mg/dL). Sin embargo, 
cuando se analiza por categorías, el HDL-c fue bajo en el 22,1 % de hombres (≤ 40 
mg/dLl) y en el 30,3 % de mujeres (≤ 50 mg/dL), diferencia que resultó sin 
significancia estadística. El valor medio para LDL-c fue de 119,8 ± 33,8 mg/dL. 
 





n=183 (70,4 %) 
Hombres 
n=77 (29,6 %) 
n (%) Media ± DT n (%) Media ± DT 
Edad (años) 183/260 48,4 ± 14,3 77/260 48,8 ± 14,8 0,844 
Peso (Kg) 178/253 65,8 ± 12,6 75/253 83,3 ± 12,5 <0,001 
Talla (m)  178/253 1,60 ±0,06 75/253 1,74 ± 0,08 <0,001 
IMC (kg/m
2





    0,009 
  Bajo peso 
(<18,5) 
4 (2,2)  0 (0,0)   
  Normal (18,5-
24,9) 
83 (46,6)  20 (26,7)   
  Sobrepeso (25-
29,9) 
57 (32,0)  36 (48;0)   
  Obesidad (>30) 34 (19,1)  19 (25,3)   
Perímetro 
cintura (cm)  
178/253 87,4 ± 13,0 75/253 99,0 ± 9,9 <0,001 
Elevado:     0,251 
  No  88 (49,4)  43 (57,3)   
  Sí (H ≥102, M 
≥88 ) 
90 (50,6)  32 (42,7)   
Perímetro 
cadera (cm)  
178/253 103,0 ± 9,9 75/253 105,8 ± 7,1 0,010 
ICC 178/253 0,85 ± 0,07 75/253 0,94 ± 0,06 <0,001 
ICC alto     <0,001 
  No  90 (50,6)  65 (86,7)   
  Sí (H≥ 1,00 ,M 
≥0,85) 
88 (49,4)  10 (13,3)   
TAS (mmHg)  178/253 125,1 ± 19,2 75/253 133,2 ± 14,5 <0,001 
TAD (mmHg)  178/253 80,9 ± 10,2 75/253 85,5 ± 9,4 0,001 
TA ≥ 130/85      <0,001 
  No 89 (50,0)  13 (17,3)   
  Sí 89 (50,0)  62 (82,7)   
Hipertrofia VI  177/249  72/249  0,481 
  No 171 (96,6)  68 (94,4)   
  Sí 6 (3,4)  4 (5,6)   
IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice cintura-cadera; ICC alto: H ≥ 1 en hombres  y M >0,85 en mujeres; VI: 
Ventrículo izquierdo; TAS: Tensión arterial sistólica, TAD: Tensión arterial diastólica; TA: Tensión arterial; DT: 
Desviación típica; p: Probabilidad H0.  








n=183 (70,4 %) 
Hombres 





n (%) Media ± DT 
Colesterol total (mg/dL) 178/255 196,4 ± 41,3 77/255 195,9 ± 39,3 0,918 
Colesterol ≥ 200 mg/dL     0,683 
  No 102 (57,3)  42 (54,5)   
  Sí 76 (42,7)  35 (45,5)   
LDL (mg/dL) 178/255 118,0 ± 34,1 77/255 124,0 ± 32,8 0,194 
HDL (mg/dL) 178/255 56,8 ± 13,3 77/255 47,6 ± 11,3 <0,001 
HDL bajo     0,177 
  No 124 (69,7)  60 (77,9)   
  Sí (H<40, M<50) 54 (30,3)  17 (22,1)   
Triglicéridos (mg/dL) 178/255 107,9 ± 64,3 77/255 121,8 ±69,4 0,125 
TG ≥ 150 mg/dL     0,043 
  No 149 (83,7)  56 (72,7)   
  Sí 29 (16,3)  21 (27,3)   
Glucosa (mg/dL) 178/255 88,9 ±23,3 77/255 92 ±27,5 0,363 
Glucosa ≥100 mg/dL     0,785 
  No 155 (87,1)  68 (88,3)   
  Sí 23 (12,9)  9 (11,7)   
Glucosa ≥110 mg/dL     0,198 
  No 171 (96,1)  71 (92,2)   
  Sí 7 (3,9)  6 (7,8)   
Ácido úrico (mg/dL) 168/243 4,5 ± 1,2 75/243 5,8 ± 1,2 <0,001 
Ácido úrico alto      0,050 
  No 155(92,3)  63 (84,0)   
  Sí (H≥7, M≥6,5) 13 (7,7)  12 (16,0)   
LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; HDL bajo: H<40 en 
hombres, M<50 en mujeres; TG: Triglicéridos; Ácido úrico alto H≥7 en hombres, M≥6,5 en mujeres; 
p: Probabilidad H0 
Los niveles de TG oscilaron entre 35 y 490 mg/dL, con una media de 112,1 ± 66,0 
mg/dL, resultando elevados (≥ 150 mg/dL) en el 27,3% de los hombres y el 16,3% 
de las mujeres (p=0,043). La media de glucosa fue de 89,9 ± 24,6 mg/dl. Aunque el 
12,6 % tenía cifras de glucemias ≥ 100 mg/dl, según los criterios para glucemia 
basal alterada de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) (2003),128 solo el 
5,1% eran ≥ 110 mg/dL que es el punto de corte utilizado por la OMS129 y la ATP-III 
(2001).118 El ácido úrico presentó una media de 4,9 ± 1,3 mg/dl, con valores altos 
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(hiperuricemia),130 en el 16% de los hombres (≥ 7,0mg/dl) y en el 7,7% de las 
mujeres (≥6,5mg/dl), rozando el nivel de significancia estadística (p=0,050). No 
hubo diferencias significativas entre hombres y mujeres para el colesterol total, el 
colesterol ≥ 200 mg/dL, el LDL, el HDL bajo y los niveles de glucosa, incluyendo los 
niveles de glucosa alteradas, entre hombres y mujeres. 
 
6.2. CARACTERÍSTICAS DEL LUPUS ERITEMATOSO 
CUTÁNEO (LEC) 
La siguiente clasificación en subtipos LECA, LECS, LECC y LECI fue utilizada para 
el análisis estadístico de algunos aspectos clínicos relevantes de la enfermedad. En 
pacientes con más de un subtipo de LEC, se utilizó como diagnóstico principal para 
el estudio el subtipo diagnosticado al inicio. En pacientes que presentaron > 1 
diagnóstico simultáneamente, se tomó el de más riesgo para desarrollar 
manifestaciones sistémicas (LECA > LECS > LECC > LECI). Las lesiones 
específicas de LEC estuvieron presentes en todos los pacientes. La distribución 
según subtipos de LEC, sexo, edad al momento de diagnóstico y tiempo de 
evolución se resume en la tabla 10. 
Entre los subgrupos de LEC, encontramos que existe diferencias significativas en el 
sexo, la edad al diagnóstico de LE y el tiempo de evolución de la enfermedad. El 
porcentaje de mujeres con LECA fue del 100%, mayor que en el resto de los grupos 
(p=0,010). La media de edad al momento del diagnóstico para LECA fue la más 
baja, 31,5 ± 13,0 años, con un rango entre 12,0 y 66,0 años, lo que resultó 
estadísticamente significativo para el total de pacientes y para el sexo femenino 
(p=0,010 y p=0,018, respectivamente). El tiempo de evolución de la enfermedad fue 
mayor para el LECA (11,3 ± 0,8 años) que para el resto de los subtipos (LECS: 5,8 
± 8,0 años, LECC: 7,1 ± 6,8 años y LECI: 3,4 ± 4,6 años; p<0,001); hecho que se 
repite cuando se hace la distribución por sexos (p=0,001, hombres y mujeres). No 
se encontraron diferencias significativas entre los subtipos de LEC en la edad al 
momento de la entrevista, ni en la edad al diagnóstico para el sexo masculino. 
Solo 9 (3,5%) tenían antecedentes de LE en familiares de 1º hasta 3er grado. De las 
mujeres que participaron, 143 (78,1%) referían haber estado embarazadas, pero 
solo 11 (7,7%) lo asociaban a recaída de la enfermedad, de las cuales eran 5 
(16,7%) de los embarazos con LES, y 6 (5,3%) con LEC sin afectación sistémica. 




Solo en un paciente, un hombre con LECS, se pudo relacionar las lesiones 
cutáneas con el uso de fármacos, la hidroclorotiazida.  
Tabla 10. Características de los subtipos de LEC 
Variable 
Total 
N = 260 
LECA 
n = 20 
(7,7%) 
LECS 
n = 37 
(14,2%) 
LECC 
n = 128 
(49,2%) 
LECI 
n = 75 
(28,8%) 
p 
 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)  
Sexo      0,010 
  Mujeres 183 (70,4) 20 (100,0) 26 (70,3) 91 (71,1) 46 (61,3)  
  Hombres 77 (29,6) 0 (0,0) 11 (29,7) 37 (28,9) 29 (38,7)  
 
Media ± DT Media ± DT Media ± DT Media ± DT Media ± DT  
Edad a la  
entrevista 
48,5 ± 14,4 42,9 ± 11,6 
50,4 ± 14,9 
49,5 ± 15,2 47,3 ± 13,3 0,181 
  Mujeres 48,4 ± 14,3 42,9 ± 11,6 
50,7 ± 13,4 
49,1 ± 15,4 48,2 ± 13,4 0,276 
  Hombres 48,8 ± 14,8 0 
49,7 ± 18,7 
50,7 ± 14,8 46,0 ± 13,1 0,427 
Edad al Dx 
42,3 ± 14,4 31,5 ± 13,0 44,7 ± 17,4 42,4 ± 16,1 44,0 ±13,5 
0,010 
  Mujeres 
41,7 ± 15,8 31,5 ± 13,0 43,9 ± 16,8 42,0 ± 16,5 44,1 ± 13,8 
0,018 
  Hombres 
43,9 ±15,2 0 46,5 ± 19,6 43,3 ± 15,4 43,8 ± 13,4 
0,835 
Tiempo de 
evolución 6,2 ± 6,5 11,3 ± 8,0 5,8 ± 5,6 7,1 ± 6,8 3,4 ± 4,6 
<0,001 
  Mujeres 
6,7 ± 6,7 11,3 ± 8,0 6,7 ± 6,3 7,0 ± 6,6 4,1 ± 5,3 
0,001 
  Hombres 
4,8 ± 5,9 0 3,5 ± 2,3 7,3 ± 7,3 2,1 ± 2,9 
0,001 
LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: 
Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; LES: Lupus 
eritematoso sistémico; Dx: Diagnóstico; DT: Desviación típica; p: probabilidad H0 
 
6.2.1. ANÁLISIS POR SUBTIPOS DE LEC 
El análisis de las lesiones por los diferentes subtipos de LEC se resume en la tabla 
11. Se diagnosticaron un total de 340 subtipos de LEC, con la siguiente distribución: 
24 (7,1%) de LECA, 49 (14,4%) de LECS, 170 (50,0%) de las variantes de LECC 
[LED 124 (36,5%), paniculitis lúpica 11 (3,2%) y lupus perniótico 35 (10,3%)] y 97 
(28,5%) de LECI. Varios pacientes presentaron más de una forma de LEC, por lo 
que la suma de los diferentes subtipos es mayor que el total de casos. Presentaron 
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un sólo subtipo de LEC 198 (76,2%) de los pacientes, 2 subtipos en 50 (19,2%), 3 
subtipos en 9 (3,5%) y ≥ 4 subtipos en 3 (1,2%). En los pacientes con una sola 
forma de presentación de LEC, el LED con 84 (32,3%) pacientes y el LECI o lupus 
túmido con 72 (27,7%) fueron los más frecuentes. 
De los 24 pacientes con LECA, 20 (5,9%) se presentaron de forma localizada y 4 
(1,2%) generalizada, siendo la confirmación histológica en 2 casos para cada tipo 
de presentación. El 95,8% (23/24) de estas lesiones se ubicaban solo en zonas 
fotoexpuestas, y en 1 caso, coexistían en áreas fotoexpuestas y no fotoexpuestas.  
El LECS exhibió variedad anular en 30 (8,8%) y papuloescamosa en 19 (5,6%) 
pacientes. La histología se realizó en 29 (96,7%) y 16 (84,2%) casos de los LECS 
anulares y papuloescamosas, respectivamente. Solo un paciente (2,0%) presentó 
lesiones limitadas a zonas no fotoexpuestas, los demás se localizaron 
principalmente en zonas fotoexpuestas (35, 71,4%), seguidos por fotoexpuestas y 
no fotoexpuestas (13, 26,5%). 
Dentro de los subtipos de LECC, el LED fue la más prevalente de todas las 
manifestaciones cutáneas de LEC, con 124 (36,5%) casos, adoptando la forma 
localizada en 79 (23,2%), generalizada en 42 (12,4%) e hipertrófica en 3 (0,9%). 
Hubo predominio de lesiones restringidas a zonas fotoexpuestas (90, 72,6%) o 
coexistiendo con no fotoexpuestas (26, 21,0%). Otras presentaciones de LECC 
fueron menos frecuentes: paniculitis lúpica (LE profundo) en 11 (3,2%) y el LE 
perniótico en 35 (10,3%) pacientes; con una mayor proporción de casos limitados a 
zonas no fotoexpuestas que en el resto de los subtipos de LE, 27,3% para 
paniculitis lúpica y 34,3 % para LE perniótico. El diagnóstico fue confirmado por 
estudio histológico en: LED localizado 73 (92,4%) pacientes, LED generalizado 38 









Tabla 11. Análisis de las lesiones específicas por subtipos de LEC 
 LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LE: Lupus eritematoso; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LED: Lupus 
eritematoso discoide;  LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; LET:Lupus túmido IC: Intervalo 
de confianza 
 
El LECI o lupus túmido fue la segunda variedad de LEC más prevalente con 97 
(28,5%) casos, de los cuales se confirmaron histológicamente 85 (87,6%). También 
hubo predominio de zonas fotoexpuestas (69, 71,1%) y fotoexpuestas con no 

















LECA 24 (7,1) 4,2-9,9     
  Localizado 
(rash malar) 
20 (5,9) 3,2-8,5 20 (100,0) 0 0 2 (10,0) 
  Generalizado 4 (1,2) 0,3-3,0 3 (75,0) 0 1 (25%) 2 (50,0) 
LECS 49 (14,4) 10,5-18,3     
  Anular 30 (8,8) 5,7-12,0 17 (56,7) 1 (3,3,) 12 (40,0) 29 (96,7) 
  Papulo-
escamoso 
19 (5,6)) 3,0-8,2 18 (94,7)) 0 1 (5,3) 16 (84,2) 
LECC 170 (50,0) 44,5-55,5     
  LED 124 (36,5) 31,2-41,7     
    Localizado 79 (23,2) 18,6-27,9 58 (73,4) 7 (8,9) 14 (17,7) 73 (92,4) 
    Generali-
zado 
42 (12,4) 8,7-16,0 30 (71,4) 0 12 (28,6) 38 (90,5)) 
    Hipertrófico 3 (0,9) 0,2-2,6 2 (66,7)) 1 (33,3) 0 2 (66,7)) 
  LE paniculitis 11(3,2) 1,2-5,3 5 (45,5) 3 (27,3) 3 (27,3) 10 (90,9) 
  LE perniótico 35 (10,3) 6,9-13,7 16 (45,7) 12 (34,3) 7 (20,0) 16(45,7) 
LECI/LET  97 (28,5) 23,6-33,5 69 (71,1)) 7 (7,2) 21 (21,6) 85 (87,6) 
Total  340   238 (70) 31(9,1) 71(20,9) 273 (80,3) 
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6.2.2. CRITERIOS DEL ACR 
De los 260 pacientes con LEC, 215 (82,7%) habían tenido solo manifestaciones 
cutáneas y 45 (17,3%) presentaron, además, el diagnóstico de LES. Para los casos 
que presentaron LEC con manifestaciones sistémicas, el inicio de LE fue solo LEC 
en 19 pacientes (42,2%), LES en 12 (26,7%) y simultáneo para ambos tipos en 14 
(31,1%), por lo que las lesiones cutáneas estuvieron presentes desde el comienzo 
de la enfermedad en 33 (73,3 %).de los pacientes con LES. 
En el estudio, 43 (16,5%) de 260 pacientes verificaban 4 o más criterios del ACR. 
Dos pacientes con diagnóstico previo de LES no cumplían con ≥ 4 criterios: Uno 
con enfermedad hematológica, AAN positivo y lesiones discoides (3 criterios), y otro 
tenía síndrome de Raynaud, livedo reticularis, úlceras orales, paniculitis, lupus 
túmido y AAN positivos (2 criterios). Hubo 2 casos diagnosticados de LES con AAN 
en el límite de la positividad (1/160). 
Para la totalidad de pacientes, el criterio más observado fue la fotosensibilidad en 
169 (65,0%), seguido de las lesiones discoides en 111 (42,7%) y los AAN > 1/160 
en 71 (27,3%) de los casos. Los otros criterios dermatológicos, como las úlceras 
orales y el rash malar, se encontraron en 36 (13,9%) y 25 (9,6%) de los casos, en 
ese orden (Tabla 12). La distribución de los criterios del ACR, según la presencia o 
no de enfermedad sistémica y según los subtipos de LEC, se describen en las 

















Tabla 12. Criterios del ACR  
ACR: Colegio Americano de Reumtología (American College Rheumatology); E: Enfermedad; A: Alteraciones; 
AAN: Anticuerpos antinucleares 
 
Los criterios del ACR más frecuentes en el grupo sin LES fueron la fotosensibilidad 
(132, 61,4%), las lesiones discoides (91, 42,3%), los AAN (30, 14,0%), las úlceras 
orales (17, 7,9%) y el rash malar (5, 2,3%) en ese orden, con < 4 criterios del ACR 
en 214 (99,5%) pacientes, y 1 solo paciente con > 4 criterios del ACR sin datos de 
afectación sistémica. En los LES, fueron los AAN (43, 95,6%), la fotosensibilidad 
(37, 82,2%), las alteraciones inmunológicas y la enfermedad hematológica con igual 
número de casos (30, 66,7%) y la artritis (29, 64,4%). Excepto para las lesiones 
discoides, todas las diferencias observadas con respecto a los criterios del ACR y la 
presencia de ≥ 4 criterios entre los dos grupos alcanzaron significancia estadística. 
Como era de esperar, el rash malar predominó en el LECA (19 pacientes, 95,0%), 
mientras que las lesiones discoides lo fueron en el LECC (105, 82,0%) con respecto 
a los demás subtipos (p<0,001). Las úlceras orales fueron más frecuentes en LECA 
(5, 25,0%), seguidos de LECS (7, 18,9%) y LECC (22, 17,2%), y menos en los LECI 
(2, 2,7%), diferencias con significancia estadística (p= 0,008). Los AAN >1/160 se 
encontraron en 18 (90,0%) de los LECA, 14 (37,8%) de los LECS, 35 (27,3%) de 
los LECC y 4 (5,3%) de los LECI, siendo estas diferencias muy significativas (p 
<0,001). La presencia de ≥ 4 criterios del ACR entre los diferentes subtipos fue 
significativamente más frecuente en el LECA (85%). 
 
Variable n (%) 95% IC 
Criterios del ACR   
Rash malar 25 (9,6) 5,8-13,4 
LED 111(42,7) 36,5-48,9 
Fotosensibilidad 169( 65,0) 59,0-71,0 
Úlceras orales 36(13,9) 9,5-18,2 
Artritis 29 (11,2) 7,1-15,2 
Serositis 11(4,2) 1,6-6,9 
E. renal 11(4,2) 1,6-6,9 
E. neurológica 3(1,2) 0,2-3,3 
E. hematológica 31(11,9) 7,8-16,1 
A. inmunológicas 34(13,1) 8,8-17,4 
AAN (>1/160) 71 (27,3) 21,7-32,9 
Cumplen ≥ 4 criterios 43(16,5) 11,8-21,3 




Figura 2. Distribución de los criterios del ACR según la presencia de LES  
 
ACR: Colegio Americano de Reumatología (American Collegue of Rheumatology); AAN: Anticuerpos 
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Figura 3. Distribución de los criterios del ACR según el subtipo de LEC 
ACR: Colegio Americano de Reumatología (American Collegue of Rheumatology); AAN: Anticuerpos 
antinucleares; A: Alteraciones; E: Enfermedad; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo 
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6.2.3. LESIONES INESPECÍFICAS DE LE 
La distribución de las lesiones inespecíficas según la presencia o no afectación 
sistémica y según los subtipos de LEC se presenta en las figuras 4 y 5. 
Se diagnosticaron lesiones inespecíficas en 72 pacientes (27,7%), con mayor 
prevalencia en mujeres (65; 35,5%), que en hombres (7, 9,1%) (p<0,001). La más 
frecuente fue el síndrome de Raynaud (SR), presente en el 65,3% de los casos con 
lesiones inespecíficas. Otras lesiones fueron menos frecuentes. Varios pacientes 
tuvieron > 1 lesión, por lo que la totalidad de las mismas es mayor que el total de 
pacientes que las exhibían. No hubo casos de nódulos reumáticos, esclerodactilia o 
lesiones ampollares, aunque sí uno de los casos con LES y LECS, en el 
seguimiento fuera del estudio, desarrolló ampollas. 
Las lesiones inespecíficas asociadas significativamente a LES fueron el SR, la 
alopecia difusa y las lesiones ungueales. El SR fue más prevalente en pacientes 
con LES (81,8%), que en no LES (51,3%) (p=0,007). La alopecia difusa solo se 
presentó en pacientes con LES (27,3%). Las lesiones ungueales fueron más 
frecuentes en pacientes con LES (18,2%) que en los no tenían manifestaciones 
sistémicas (2,6%). 
En la distribución de las lesiones inespecíficas por subtipos de LEC, la única que 
alcanzó diferencia estadísticamente significativa fue la alopecia difusa, que solo se 
presentó asociada a LECA (6, 35,3%) y LECC (3, 9,1%) (p=0,009). Las diferencias 















Figura 4. Distribución de las lesiones inespecíficas según la presencia o no de 
LES








0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 
Púrpura palpable 














LES No LES Total 




Figura 5. Distribución de las lesiones inespecíficas según subtipos de LEC 
S: Síndrome; V: Vasculitis ; LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo 
agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; 
LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; * p<0,05. 
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6.2.4. INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
La IFD se investigó en 148 pacientes con LEC (56,9%). La mayoría fueron 
realizadas en piel lesional UV-expuesta, 139 (93,9%) y menor proporción en 
lesional no UV-expuesta, 9 (6,1%). En dos pacientes, además de las biopsias de 
lesión, se realizaron biopsias no lesionales: 1 en piel UV-expuesta, que resultó IgM 
positivo, igual que lo obtenido en la lesión; y otro en piel no UV-expuesta, que no 
expresó positividad, similar a la de la lesión de ese paciente. No hubo otras biopsias 
de piel no lesional. 
En las lesiones, la IFD resultó positiva en 59 % de zonas foto-expuestas y en 55,6 
% de no foto-expuestas. Las diferencias observadas en la positividad de la IFD 
entre pacientes con y sin LES, tanto para piel fotoexpuesta como no fotoexpuesta, 
no resultaron significativas (Tabla 13). La positividad de la IFD entre los diferentes 
subtipos de LEC, en lesiones fotoexpuestas y no foto expuestas, fue mayor en los 
subtipos LECA, LECS y LECC, con respecto a LECI; sin embargo, el tamaño 
muestral no permite usar el p-valor como criterio de decisión para establecer 
significancia estadística (Tabla 14). 
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Tabla 13. Expresión de la IFD en lesiones UV expuestas y no UV expuestas de 
pacientes con LEC según la presencia de enfermedad sistémica 
 Total No LES LES p 
n (%) n (%) n (%)  
Lesión UV-
expuesta 
139 (53,5) 116 (54,0) 23 (51,1) 0,901 
Negativa 56 (40,3) 47 (40,5) 9 (39,1)  
Positiva 83 (59,7) 69 (59,5) 14 (60,9)  
IgG 58/139 (41,7) 50/116 (43,1) 8/23 (34,8)  
IgM 23/139 (16,5) 49/116 (42,2) 13/23 (56,5)-  
IgA 22/139 (15,8) 19/116 (16,4) 3/23 (13,0)  
C3 65/139 (46,8) 51/116 (44,0) 14/23 (60,9)  
C4 2/4 (50,0) 2/4 (50,0) 0 (0,0)  
C1q 13/17 (76,5) 11/15 (73,3) 2/2 (100,0)  
Lesión no-UV 
expuesta 
9 (3,5) 8 (3,7) 1 (2,2) 0,444 
Negativa 4 (44,4) 3 (37,5) 1 (100,0)  
Positiva 5 (55,6) 5 (62,5) 0 (0,0)  
IgG 3/9 (33,3) 3/8 (37,5) 0/1 (0,0)  
IgM 4/9 (44,4) 4/8 (50,0) 0/1 (0,0)  
IgA 2/9 (22,2) 2/8 (25,0) 0/1 (0,0)  
C3 4/9 (44,4) 4/8 (50,0) 0/1 (0,0)  
C1q 1/1 (100,0) 1/1 (100,0) 0 (0,0)  
IFD: Inmunofluorescencia directa; LES: Lupus eritematoso sistémico; UV: Ultravioleta; Ig: Inmunoglobulina; C: 
Complemento 
 
Tabla 14. Expresión de la IFD en lesiones UV expuestas y no UV expuestas 
entre los diferentes subtipos de LEC 
 Total LECA LECS LECC LECI p 
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)  
Lesión UV-
expuesta 
139 (53,5) 9 (45,0) 23 (62,2) 74 (57,8) 33 (44,0) - 
Negativa 
56 (40,3) 3 (33,3) 9 (39,1) 20 (27,0) 24 (72,7)  
Positiva 83 (59,7) 6 (66,7) 14 (60,9) 54 (73,0) 9 (27,3)  
IgG 58/139 (41,7) 4/9 (44,4) 8/23(34,8) 39/74 (52,7) 7/33 (21,2) - 
IgM 62/139 (44,6) 5/9 (55,6) 12/23 (52,7) 39/74 (52,7) 6/33 (18,2) - 
IgA 22/139 (15,8) 0/139 (0,0) 2/23 (8,7) 18/74 (24,3) 2/33 (6,1) - 
C3 65/139 (46,8) 6/9 (66,7) 11/23 (47,8) 41 /74 (55,4) 7/33 (21,2) - 
C4 2/4 (50,0) 0 0 2/3 (75,0) 0/1 (0,0) - 
C1q 13/17 (76,5) 1/1 (100,0) 3/4 (75,0) 7/8 (87,5) 2/4 (23,5) - 
Lesión no-
UV expuesta 
9 (3,5) 0 1 (2,7) 5 (3,9) 3 (4,0) - 
Negativa 4 (44,4) 0 0 (0,0) 2 (40,0) 2 (66,7)  
Positiva 5 (55,6) 0 1 (100,0) 3 (60,0) 1 (33,3)  
IgG 3/9 (33,3) 0 1/1 (100,0) 2/5 (40,0) 0/3 (0,0) - 
IgM 4/9 (44,4) 0 1/1 (100,0) 3/5 (60,0) 0/3 (0,0) - 
IgA 2/9 (22,2) 0 1/1 (100,0) 1/5 (20,0) 0/3 (0,0) - 
C3 4/9 (44,4) 0 1/1 (100,0) 3/5 (60,0) 0/3 (0,0) - 
C1q 1/1 (100,0) 0 0 0 1/1 (100,0) - 
IFD: Inmunofluorescencia directa; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo 
subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; UV: 
Ultravioleta; Ig: Inmunoglobulina; C: Complemento. 
  





La fotosensibilidad  autorreferida estuvo presente en 17 (85,0%) de los pacientes 
con LECA, en 29 (78,4%) con LECS, en 80 (62,5%) con LECC y en 43 (57,3%) con 
LECI, alcanzando estas diferencias significancia estadística, dentro de los 
diferentes subtipos (p=0,033) (Fig. 3). Cuando se comparó la distribución de las 
lesiones entre zonas fotoexpuestas y no fotoexpuestas entre los diferentes subtipos 
de LEC con la historia de fotosensibilidad, las diferencias observadas no fueron 
estadísticamente significativas (Tabla 15). 
Aunque en nuestro servicio de Dermatología se dispone de los medios para realizar 
el test de fotoprovocación, ninguno de los pacientes entrevistados se le había 
realizado esta prueba. 
 
Tabla 15. Distribución de lesiones según su foto-exposición e historia de 
fotosensibilidad entre los diferentes subtipos de LEC 
LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso 
cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; p:Probabilidad H0  
  





n (%) n (%) 
LECA   - 
..No zonas fotoexpuestas 0 (0,0) 0 (0,0)  
  Zonas fotoexpuestas 3 (12,5) 21 (87,5)  
LECS   0,204 
  No zonas fotoexpuestas 
1 (100,0) 0 (0,0)  
  Zonas fotoexpuestas 9 (18,8) 39 (81,3)  
LECC    
  LED   1,000 
    No zonas fotoexpuestas 3 (37,5) 5 (62,5)  
    Zonas fotoexpuestas 38 (32,8) 78 (67,2)  
  Paniculitis lúpica   0,545 
    No zonas fotoexpuestas 2 (66,7) 1 (33,3)  
    Zonas fotoexpuestas 3 (37,5) 5 (62,5)  
  LE perniótico   0,094 
    No zonas fotoexpuestas 6 (50,0) 6 (50,0)  
    Zonas fotoexpuestas 5 (21,7) 18 (78,3)  
LECI   0,102 
No zonas fotoexpuestas 5 (71,4) 2 (28,6)  
Zonas fotoexpuestas 32 (35,6) 58 (64,4)  
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6.2.6. PARÁMETROS DE LABORATORIO 
Los resultados de los parámetros de laboratorio se muestran según los subtipos de 
LEC en la tabla 16; según la presencia o no de LES se describen con detalle en el 
apartado variables asociadas a LES más adelante. 
En la distribución por subtipos, los parámetros serológicos que resultaron 
estadísticamente significativos incluyeron: los AAN, los ENAs y su fracción anti-
Ro/SSA. Los AAN fueron más prevalentes en el LECA (18, 90,0%), que en otros 
subtipos de LEC (p<0,001). Los ENAs positivos fueron más prevalentes en el LECA 
(14, 77,8%; p<0,001); y el anti-Ro/SSA más en el LECS (12, 75,0%)(p=0,015). El 
resto de las fracciones del ENA, los anticuerpos anticardiolipina, el anticoagulante 
lúpico y la β2-glicoproteína 1 no presentaron diferencias estadísticamente 
significativas entre los subtipos de LEC. 
De los parámetros analíticos de actividad entre los subtipos de LEC, resultaron 
estadísticamente significativos la disminución de C3 y C4, y la leucopenia o 
linfopenia. El LECA exhibió mayor prevalencia de leucopenia o linfopenia (11, 
55,0%) y de disminución de C3 (12, 63,2%) y C4 (12, 63,2%) en comparación con 
los otros subtipos (p<0,001). Las otras variables, como el anti-ADNds, la VSG, la 
PCR y la proteinuria no tuvieron diferencias significativas entre los diferentes 
subtipos de LEC. 
 
 




Tabla 16. Variables analíticas según los subtipos de LEC 










AAN 260    <0,001 
  Positivo >1/160 18 (90,0) 14 (37,8) 37 (28,9) 4 (5,3)  
  Negativo ≤1/160 2 (10,0) 23 (62,2) 91 (71,1) 71 (94,7)  
ENAs  152    <0,001 
  Positivo 14 (77,8) 17 (63,0) 26 (33,8) 3 (10,0)  
  Negativo 4 (22,2) 10 (37,0) 51 (66,2) 27 (90,0)  
Anti Ro/SSA  84    0,015 
  Positivo 9 (52,9) 12 (75,0) 14 (33,3) 2 (22,2)  
  Negativo 8 (47,1) 4 (25,0) 28 (66,7) 7 (77,8)  
Anti La/SSB  83    - 
  Positivo 6 (35,3) 3 (18,8) 5 (12,2) 0 (0,0)  
  Negativo 11 (64,7) 13 (81,2) 36 (87,8) 8 (100,0)  
Anti-Sm  82    - 
  Positivo 6 (35,3) 3 (18,8) 5 (12,2) 0 (0,0)  
  Negativo 11 (64,7) 13 (81,2) 36 (87,8) 8 (100,0)  
Anti- RNP  82    - 
  Positivo 6 (35,3) 5 (31,2) 5 (12,2) 0 (0,0)  
  Negativo 11 (64,7) 11 (68,8) 36 (87,8) 8 (100,0)  
Anti- histona  82    - 
  Positivo 6 (35,3) 3 (17,6) 8 (47,1) 0 (0,0)  
  Negativo 11 (64,7) 14 (82,4) 32 (80,0) 8 (100,0)  
Anti-cardiolipina (IgM, IgG)  61    - 
  Positivo 2 (13,3) 2 (16,7) 5 (17,9) 1 (16,7)  
  Negativo 13 (86,7) 10 (83,3) 23 (82,1) 5 (83,3)  
Anticoagulante lúpico  61    - 
  Positivo 2 (13,3) 2 (16,7) 6 (21,4) 1 (16,7)  
  Negativo 13 (86,7) 10 (83,3) 22 (78,6) 5 (83,3)  
β2-Glicoproteina 1 10    - 
  Positivo 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (16,7) 0 (0,0)  
  Negativo 0 (0,0) 4 (100,0) 5 (83,3) 0 (0,0)  
Parámetros de laboratorio de actividad 
Anti-ADNds      - 
  Positivo 8 (47,1) 3 (13,0) 1 (1,8) 0 (0,0)  
  Negativo 8 (52,9) 20 (87,0) 55 (98,2) 30 (100,0)  
C3       <0,001 
  Disminuido 12 (63,2) 8 (24,2) 18 (15,4) 4 (6,2)  
  Normal 7 (36,8) 25 (75,8) 99 (84,6) 60 (93,8)  
C4     <0,001 
  Disminuido 12 (63,2) 13 (39,4) 26 (22,4) 10 (15,6)  
  Normal 7 (36,8) 20 (60,6) 90 (77,6) 54 (84,4)  
VSG      0,651 
  Aumentado 10 (50,0) 15 (41,7) 46 (39,3) 24 (34,8)  
  Normal 10 (50,0) 21 (58,3) 71 (60,7) 45 (65,2)  
PCR      - 
  Aumentado 4 (21,1) 3 (9,4) 7 (6,8) 8 (13,6)  
  Normal 15 (78,9) 29 (90,6) 96 (93,2) 51 (86,4)  
Leucopenia/linfopenia      <0,001 
  Si 11 (55,0) 4 (10,8) 22 (17,2) 3 (4,0)  
  No 9 (45,0) 33 (89,2) 106 (82,8) 72 (96,0)  
Proteinuria      - 
  Si 2 (10,0) 2 (5,4) 1 (0,8) 1 (1,4)  
  No 18 (90,0) 35 (94,6) 122 (99,2) 69 (98,6)  
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; 
LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; AAN: Anticuerpos 
antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: Inmunoglobulina; ADNds: Ácido desoxirribonucleico doble 
cadena; C: Complemento; VSG: Velocidad de sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva; p: Probabilidad H0 
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6.2.7. TRATAMIENTO DEL LE 
En las tablas 17 y 18 se resume la fotoprevención y las combinaciones terapéuticas 
posibles, según la presencia de LES, y entre los diferentes subtipos de LEC. El 
listado de tratamientos utilizados y su eficacia en pacientes con LEC y según la 
presencia de LES y subtipos de LEC se compila en las tablas 19, 20 y 21. 
El 90% de los pacientes había recibido algún tipo de tratamiento, tópico o sistémico, 
o fotoprotección. En los pacientes sin LES, el tratamiento combinado 
(fotoprotección, terapia tópica y sistémica) fue el más frecuente (70, 32,7%), 
seguido estrechamente por el tratamiento tópico más protector solar (64, 29,9%); 
mientras que en el grupo con LES el tratamiento combinado fue, con diferencia, el 
más prevalente (32, 71,1%).  
Entre los subtipos de LEC, el tratamiento combinado fue el más utilizado en el 
LECA, el LECS y el LECC, mientras que en el LECI, fue más frecuente el uso de 
fotoprevención más terapia tópica (26, 35,1%). 
Las diferencias en el uso de fotoprotección, tratamiento tópico y sistémico según la 
presencia de LES se describen con detalle más adelante en el apartado variables 
asociadas a la presencia de LES. 
Tabla 17. Tratamientos y sus combinaciones según la presencia de LES 




      
Tratamiento 
Total 






26 (10,0) 25 (11,6) 1 (2,2) 
Algún tratamiento o 
fotoprevención 
234 (90,0) 190 (88,4) 44(97,8) 
    
Solo fotoprevención  11 (4,2) 10 (4,7) 1 (2,2) 
Solo tópico 32 (12,3) 31 (14,4) 1 (2,2) 
Solo sistémico 4 (1,5) 3 (1,4) 1 (2,2) 
Fotoprevención y tópico 66 (25,4) 64 (29,9) 2 (4,4) 
Fotoprevención y sistémico 10 (3,8) 4 (1,9) 6 (13,3) 
Tópico y sistémico 9 (3,5) 8 (3,7) 1 (2,2) 
Combinado: Fotoprotección, 
tópico y sistémico 
102 (39,2) 70 (32,7) 32 (71,1) 




Tabla 18. Tratamientos y sus combinaciones según los subtipos de LEC 
LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: 




La fotoprotección fue aplicada en 189 (72,7%) pacientes; 151 (79,9%) reconocían 
buena respuesta (Tabla 19).  
Entre los subtipos de LEC, fueron significativas las diferencias observadas en el uso 
de fotoprotectores entre los diferentes subgrupos, predominando en los subtipos 
LECA (85,0%) y LECS (83,8%), y menos en el LECI (58,7%). No se apreciaron 
diferencias en cuanto a la eficacia entre la presencia o no de LES (Tabla 20) y entre 
los subtipos de LEC (Tablas 21). 
 
6.2.7.2. TRATAMIENTOS TÓPICOS. 
Además de los corticoides tópicos y los inhibidores de la calcineurina (IC), se 
incluyeron los corticoides intralesionales y la crioterapia (Tabla 19). La terapia 
tópica fue la más utilizada, 209 (80,4%) pacientes, liderada por los corticoides 
tópicos, 204 casos (78,5%) con buena respuesta en 178 (87,3%). Los IC fueron 
empleados en 39 (15,0%) casos, con buena respuesta solo en 11 (28,2%). Su 









Ninguno 0 (0,0) 1 (2,7) 13 (10,2) 12 (16,2) 
Algún tratamiento o 
fotoprevención 
20 (100,0) 36 (97,3) 115 (89,8) 63 (84,0) 
     
Solo fotoprevención  2 (10,0) 1 (2,7) 5 (3,9) 3 (4,0) 
Solo tópico 0 (0,0) 2 (5,4) 12 (9,4) 18 (24,3) 
Solo sistémico 0 (0,0) 1 (0,8) 1 (1,4) 4 (1,5) 
Fotoprevención + tópico 0 (0,0) 9 (24,3) 31 (24,2) 26 (35,1) 
Fotoprevención + 
sistémico 
3 (15,0) 1 (2,7) 6 (4,7) 0(0,0) 
Topico y sistémico 1 (5,0) 3 (8,1) 5 (3,9) 0 (0,0) 
Combinado: 
Fotoprotección, tópico y 
sistémico 
12 (60,0) 20 (54,1) 55 (43,0) 15 (20,3) 
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(33,3%). Los corticoides intralesionales y la crioterapia fueron utilizados en pocos 
casos, 8 (6,3%) y 10 (7,8%) respectivamente; todos eran LECC, con buena 
respuesta en 75% y 60,0%, en ese orden. No hubo diferencias significativas en la 
eficacia de los corticoides tópicos entre los pacientes con o sin LES, o entre los 
diferentes subgrupos de LEC (Tablas 20 y 21). 
 
6.2.7.3. TRATAMIENTOS SISTÉMICOS 
La terapia sistémica fue empleada en 125 (48,1%) pacientes. La HCQ fue la más 
utilizada (110 pacientes, 42,3%), seguido de los corticoides sistémicos (52, 20%) y 
la CQ (41, 15,8%). No hubo pacientes tratados con otros antimaláricos. La eficacia 
fue mayor con los corticoides sistémicos (96,2%), seguidos por la CQ (82,9%) y la 
HCQ (80,9%). Otros tratamientos sistémicos fueron menos empleados (≤ 5%) 
(Tabla 19).  
Entre los diferentes subtipos de LEC, se encontraron diferencias significativas en el 
uso de tratamientos sistémicos (p<0,001) y de antimaláricos (p<0,001), resultando 
más utilizados en los pacientes con LECA (90,0%) y menos en el LECI (21,3%) 
(Tabla 22). No se encontraron diferencias significativas sobre la eficacia de los 
diferentes tratamientos sistémicos, tratados de forma individualizada, entre la 

















Tabla 19. Listado de tratamientos utilizados y eficacia en pacientes con LEC
 
Tipo de tratamiento n (%) 95% IC 
Fotoprotectores    
Aplicado 189 (72,7) (67,1-78,3) 
Buena respuesta 151 (79,9) (73,9-85,9) 
Tratamientos tópicos   
Corticoides tópicos   
Aplicado 204 (78,5) (73,2-83,7) 
Buena respuesta 178 (87,3) (82,4-92,1) 
Inhibidores calcineurina   
Aplicado  39 (15) (10,5-19,5) 
Buena respuesta 11(28,2) (12,8-43,6) 
Corticoides intralesionales   
Aplicado 8 (3,1) (0,8-5,4) 
Buena respuesta  6 (75,0) (34,9-96,8) 
Crioterapia    
Aplicado  10 (3,8) (1,3-6,4) 
Buena respuesta  6 (60,0) (26,2-87,8) 
Tratamientos sistémicos   
AINES   
Aplicado  12 (4,6) (1,9-7,4) 
Buena respuesta 10( 83,3) (51,6-97,9) 
Cloroquina   
Aplicado 41 (15,8) (11,2-20,4) 
Buena respuesta  34(82,9) (70,2-95,7) 
Hidroxicloroquina   
Aplicado  110 (42,3) (36,1-48,5) 
Buena respuesta  89 (80,9) (73,1-88,7) 
Corticoides sistémicos   
Aplicado  52 (20,0) (15,0-25,1) 
Buena respuesta 50 (96,2) (86,8-99,5) 
Talidomida   
Aplicado 1 (0,4) (0,0-2,1) 
Buena respuesta  0 (0,0)   
Dapsona   
Aplicado 8 (3,1) (0,8-5,4) 
Buena respuesta  6 (75,0) (34,9-96,8) 
Retinoides   
Aplicado  5 (1,9) (0,6-4,4) 
Buena respuesta 3 (60,0) (14,7-94,7) 
Azatioprina   
Aplicado  9 (3,5) (1,1-5,9) 
Buena respuesta 6 (66,7) (29,9-92,5) 
Ciclofosfamida   
Aplicado  7 (2,7) (0,5-4,9) 
Buena respuesta 7(100,0) (59,0-100,0) 
Ciclosporina   
Aplicado 3 (1,2) (0,2-3,3) 
Buena respuesta  3(100,0) (29,2-100,0) 
Metotrexato    
Aplicado 13 (5,0) (2,2-7,8) 
Buena respuesta 6 (46,2) (19,2-74,9) 
MMF/EC-MPS    
Aplicado 4 (1,5) (0,4-3,9) 
Buena respuesta  3 (75,0) (19,4-99,4) 
Biológicos    
Aplicado 5 (1,9) (0,6-4,4) 
Buena respuesta 3/5 (60,0) (14,7-94,7) 
Rituximab  2/2 (100,0) (15,8-100,0) 
Efalizumab 1/1 (100,0)  
Etarnecept  0/1 (0,0)  
Tabalumab 0 /1(0,0)  
 LEC: Lupus eritematoso cutáneo; AINES: Antinflamatorios no esteroideos;  
 MMF/EC-MPS:  Micofenolato de mofetilo/ Micofenolato sódico de cubierta entérica. 
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Tabla 20. Uso y eficacia de los tratamientos según LES  
LES: Lupus eritematoso sistémico; AINES: Antinflamatorios no esteroideos; MMF/EC-MPS: Micofe--









Uso de Fotoprotección 189 (72,7) 148 (68,8) 41 (91,1)  
Buena respuesta  151 (79,9) 119 (80,4) 32 (78,0) 0,739 
Tratamientos tópicos     
Uso de corticoides tópicos  204 (78,5) 168 (78,1) 36 (80,0)  
Buena respuesta  178 (87,3) 145 (86,3) 33 (91,7) 0,582 
Uso de Inhib. calcineurina  39 (15,0) 35 (16,3) 4 (8,9)  
Buena respuesta  11 (28,2) 10 (28,6) 1 (25,0) 0,999 
Uso de corticoides intrales. 8 (3,1) 8 (3,7) 0 (0,0)  
Buena respuesta 6 (75,0) 6 (75,0) 0 (0,0) -- 
Uso de crioterapia  10 (3,8) 8 (3,7) 2 (4,4)  
Buena respuesta  6 (60,0) 4 (50,0) 2 (100,0) -- 
Tratamientos sistémicos     
Uso de AINES 12 (4,6) 2 (0,9) 10 (22,2)  
Buena respuesta  10 (83,3) 2 (100,0) 8 (80,0) -- 
Uso de cloroquina  41 (15,8) 26 (12,1) 15 (33,3)  
Buena respuesta  34 (82,9) 21 (80,8) 13 (86,7) 0,999 
Uso de hidroxicloroquina  110 (42,3) 73 (34,0) 37 (82,2)  
Buena respuesta  89 (80,9) 56 (76,7) 33 (89,2) 0,116 
Uso de corticoides sist.  52 (20,0) 19 (8,8) 33 (73,3)  
Buena respuesta 50 (96,2) 17 (89,5) 33 (100,0) 0,129 
Uso de talidomida  1 (0,4) 0 (0,0) 1 (2,2)  
Buena respuesta  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -- 
Uso de dapsona 8 (3,1) 6 (2,8) 2 (4,4)  
Buena respuesta 6 (75,0) 5 (83,3) 1 (50,0) -- 
Uso de retinoides 5 (1,9) 3 (1,4) 2 (4,4)  
Buena respuesta  3 (60,0) 2 (66,7) 1 (50,0) -- 
Uso de azatioprina  9 (3,5) 0 (0,0) 9 (20,0)  
Buena respuesta  6 (66,7) 0 (0,0) 6 (66,7) -- 
Uso de ciclofosfamida  7 (2,7) 0 (0,0) 7 (15,6)  
Buena respuesta 7(100,0) 0 (0,0) 7(100,0) -- 
Uso de ciclosporina  3 (1,2) 0 (0,0) 3 (6,7)  
Buena respuesta 3 (100,0) 0 (0,0) 3(100,0) -- 
Uso de metotrexato 13 (5,0) 3 (1,4) 10 (22,2)  
Buena respuesta  6 (46,2) 1 (33,3) 5 (50,0) -- 
Uso de MMF/EC-MPS 4 (1,5) 0 (0,0) 4 (8,9)  
Buena respuesta  3 (75,0) 0 (0,0) 3 (75,0) -- 
Uso de Biológicos: 5 (1,9) 1 (0,5) 4 (8,9)  
Buena respuesta 3 (60,0) 0 (0,0) 3 (75,0) -- 
  Etarnecept 1 (0,4) 1 (0,5) 0 (0,0)  
Buena respuesta  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -- 
  Efalizumab 1 (0,4) 0 (0,0) 1 (2,2)  
Buena respuesta 1 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) -- 
  Rituximab 2 (10,0) 0 (0,0) 2 (4,4)  
Buena respuesta 2 (100,0) 0 (0,0) 2 (100,0) -- 
  Tabalumab 1 (0,4) 0 (0,0) 1 (2,2)  
Buena respuesta 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -- 




Tabla 21. Uso y eficacia de los tratamientos en los diferentes subtipos de LEC  
LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: 
Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; AINES: 












Uso de fotoprevención  17 (85,0) 31 (83,8) 97 (75,8) 44 (58,7)  
Buena respuesta  12 (70,6) 27 (87,1) 75 (77,3) 37 (84,1) 0,423 
Uso de tratamientos tópicos 13 (65,0) 34 (91,9) 103 (80,5) 59 (78,7)  
Corticoides tópicos  13 (65,0) 34 (91,9) 100 (78,1) 57 (76,0)  
Buena respuesta  12 (92,3) 32 (94,1) 83 (83,0) 51 (89,5) 0,522 
Inhibidores calcineurina  0 (0,0) 5 (13,5) 24 (18,8) 5 (6,7) - 
Buena respuesta  0 (0,0) 1 (20,0) 8 (33,3) 2 (40,0)  
Corticoides intralesionales  0 (0,0) 0 (0,0) 8 (6,3) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (75,0) 0 (0,0)  
Crioterapia  0 (0,0) 0 (0,0) 10 (7,8) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  0 (0,0) 0 (0,0) 6 (60,0) 0 (0,0)  
Uso de tratamientos sistémic. 18 (90,0) 24 (64,9) 67 (52,3) 16 (21,3)  
AINES 3 (25,0) 4 (10,8) 5 (3,9) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  1 (33,3) 4 (40,0) 5 (50,0) 0 (0,0)  
Cloroquina  9 (45,0) 5 (13,5) 24 (18,8) 3 (4,0) 0,807 
Buena respuesta  7 (77,8) 4 (80,0) 21 (87,5) 2 (66,7)  
Hidroxicloroquina  14 (70,0) 22 (59,5) 61 (47,7) 13 (17,3) - 
Buena respuesta  11 (78,6) 17 (77,3) 51 (83,6) 10 (76,9) 0,289 
Corticoides sistémicos  15 (75,0) 13 (35,1) 19 (14,8) 5 (6,7)  
Buena respuesta 15 (100,0) 13 (100,0) 18 (94,7) 4 (80,0) 0,330 
Talidomida  0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  
Dapsona 0 (0,0) 3 (8,1) 5 (62,5) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 0 (0,0) 2 (66,7) 4(80,0) 0 (0,0)  
Retinoides 1 (5,0) 1(2,7) 3 (2,3) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  1 (100,0) 0 (0,0) 2 (66,7) 0 (0,0)  
Azatioprina  (AZA) 6 (30,0) 0 (0,0) 3 (2,3) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  3 (50,0) 0 (0,0) 3 (100,0) 0 (0,0)  
Ciclofosfamida (CFF) 4 (20,0) 0 (0,0) 2 (1,6) 1 (1,3) - 
Buena respuesta 4 (100,0) 0 (0,0) 2 (100,0) 1 (100,0)  
Ciclosporina (CyA) 2 (10,0) 0 (0,0) 1 (0,0) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 2(100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0)  
Metotrexato 3 (15,0) 3 (8,1) 7 (5,5) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  2 (66,7) 0 (0,0) 4 (57,1) 0 (0,0)  
MMF/EC-MPS 2 (10,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 1 (1,3) - 
Buena respuesta  2 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0)  
Biológicos 2 (10,0) 0 (0,0) 3 (2,3) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 2 (100,0) 0 (0,0) 1 (33,3) 0 (0,0)  
Etarnecept 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 0 (0,0) - 
Buena respuesta  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  
Efalizumab 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0)  
Rituximab 2 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  
Tabalumab 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 0 (0,0) - 
Buena respuesta 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  




Tabla 22: Utilización de tipos de tratamientos según subtipos de LEC 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 





LECA LECS LECC LECI 
p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 
Recibió tratamiento     0,060 
   No 0 1 (2,7) 13 (10,2) 12 (16,0)  




  <0,001 
   No 2 (10,0) 13 (35,1) 61 (47,7) 59 (78,7)  




  0,100 
   No 7 (35,0) 3 (8,1) 25 (19,5) 16 (21,3)  




  0,008 
  No 3 (15,0) 6 (16,2) 31 (24,2) 31 (41,3)  
  Si 17 (85,0) 31 (83,8) 97 (75,8)) 44 (58,7)  
Antimaláricos      <0,001 
  No 3 (15,0) 13 (35,1) 62 (48,4) 62 (82,7)  
  Si  17 (85,0) 24 (64,9) 66 (51,6) 13 (17,3)  





6.3. ACTIVIDAD Y SECUELAS DE LA ENFERMEDAD 
(CLASI) 
La actividad y secuelas del lupus eritematoso cutáneo (CLASI) se compila 
categorizada en la tabla 23, la topografía de las lesiones y secuelas en la tabla 24, 
según la presencia o no de LES en la tabla 25, y según los subtipos de LEC. en la 
tabla 26  
La media del CLASI actividad fue de 3,4 ± 4,7, con una mediana de 2,0 y un rango 
que osciló entre 0,0 y 40,0; ubicándose el 92,3% de los pacientes en una actividad 
leve (puntaje: 0-9). De los criterios de actividad, el eritema estuvo presente en 179 
(68,8%), la descamación o hiperqueratosis en 82 (31,5%), la afectación de mucosas 
en 12 (4,6%) y la alopecia no cicatricial en 17 (6,5%), siendo la pérdida de pelo 
reciente (≤1 mes) en 2 (0,8%) del total de pacientes.  
La media del CLASI secuelas fue de 1,7 ± 3,3, con mediana de 0,0 (rango: 0,0-
16,0). La despigmentación se apreció en 55 pacientes (21,2%), ≥ 12 meses en la 
mayoría de los casos (50, 19,2%), cicatriz, atrofia o paniculitis en 62 (23,8%) y 
alopecia cicatricial en 32 (12,4%).  
Las áreas del cuerpo más visibles fueron las más afectadas: nariz y zonas malares 
(89, 34,2%); resto de la cara (76, 29,2%), frontal del cuello y escote (42, 16,2%). La 
descamación e hiperqueratosis prevaleció en cuero cabelludo (27, 10,4%), nariz 
con malares (25, 9,6%) y resto de la cara (24, 9,2%); la despigmentación en nariz y 
áreas malares (16, 6,2%), cuero cabelludo (14, 5,4%), resto de la cara y brazos por 
igual (13, 5,0%); las cicatrices, atrofia y paniculitis en nariz y áreas malares (29, 
11,2%), resto de la cara (22, 8,5%), orejas y brazos (13, 5,0% por igual). La 
alopecia no cicatricial dominó en parches >1 cuadrante (8, 3,1%), y la cicatricial en 
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Tabla 23 .Actividad y secuelas del lupus eritematoso cutáneo (CLASI) 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 










CLASI ACTIVIDAD   3,4 ±4,7 
2,0 (0,0-
40,0) 
Leve (0-9) 240 (92,3) 88,9-95,7   
Moderada (10-20) 17 (6,5) 3,3-9,7   
Severa (21-70) 3 (1,2) 0,2-3,3   
Eritema 179 (68,8) 63,0-74,7   
Descamación/hiperqueratosis 82 (31,5) 25,7-37,4   
Mucosas 12 (4,6) 1,9-7,4   
Alopecia no cicatricial 17 (6,5) 3,3-9,7   
Difusa, no inflamatoria 3 (1,2) 0,2-3,3   
Focal o parche 1 cuadrante 6 (2,3) 0,3-4,3   
Focal o parches > 1 cuadrante 8 (3,1) 0,8-5,4   
Pérdida reciente de pelo 2 (0,8) 0,1-2,8   
     
CLASI SECUELAS   1,7 ± 3,3 
0,0 (0,0-
16,0) 
Despigmentación  55 (21,2) 16,0-26,3   
>12 meses 50 (19,2) 14,3-24,2   
Cicatriz/atrofia/paniculitis 62 (23,8) 18,5-29,2   
Alopecia cicatricial 32 (12,4) 8,1-16,5   
1 cuadrante 14 (5,4)) 2,5-8,3   
2 cuadrantes 11 (4,2) 1,6-6,9   
3 cuadrantes 6 (2,3) 0,3-4,3   
Total 1(0,4) 0,0-2,1   

















n (%) n (%) n (%) n (%) 
Cuero cabelludo 37 (14,2) 27 (10,4) 14 (5,4)  
Orejas 28 (10,2) 19 (7,3) 10 (3,8) 13 (5,0) 
Nariz/malar 89 (34,2) 25 (9,6) 16 (6,2) 29 (11,2) 
Resto de la cara 76 (29,2) 24 (9,2) 13 (5,0) 22 (8,5) 
V-cuello 42 (16,2) 14 (5,4) 7 (2,7) 6 (2,3) 
Cuello post/hombros 31 (11,9) 6 (2,3) 12 (4,6) 8 (3,1) 
Tórax 14 (5,4) 3 (1,2) 2 (0,8) 3 (1,2) 
Abdomen 5 (1,9) 2 (0,8) 2 (0,8) 0 (0,0) 
Espalda/nalgas 22 (8,5) 6 (2,3) 11 (4,2) 10 (3,8) 
Brazos 38 (14,6) 17 (6,5) 13 (5,0) 13 (5,0) 
Manos 23 (8,8) 12 (4,6) 3 (1,2) 0 (0,0) 
Piernas 10 (3,8) 2 (0,8) 2 (0,8) 2 (0,8) 
Pies 3 (1,2) 2 (0,8) 1 (0,4) 0 (0,0) 





   
Alopecia 
No cicatricial n (%) Cicatricial n (%) 
17 (6,5) 32 (12,3) 
Difusa 3 (1,2) 1 cuadrante 14 (5,4) 
1 cuadrante 6 (2,3) 2 cuadrantes 11 (4,2) 
≥ 1 cuadrante 8 (3,1) 3 cuadrantes 6 (2,3) 
  .4 cuadrantes 1 (0,4) 









Hubo predominio de formas leves del CLASI actividad, categorizado en grados de 
severidad, tanto en los pacientes con LES (95,6%), como en los que no tenían LES 
(91,6%) (Tabla 25); así como entre los diferentes subtipos de LEC ( LECA: 95,0%; 
LECS: 89,2%; LECC: 90,6% y LECI: 96,0%). Las secuelas estuvieron presentes en 
el 30,7% de los pacientes sin LES y en el 37,8% de los LES. En la distribución por 
subtipos, las secuelas fueron más prevalentes en el LECC (55,5%), como era 
previsible, y menos en el LECI (4,0%) (Tabla 26).  
Las variables asociadas con el CLASI actividad y secuelas se detallan en un 
apartado más adelante. 
 
Tabla 25. Actividad y secuelas del lupus eritematoso cutáneo (CLASI) según 
la presencia o no de LES 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LES: Lupus eritematoso sistémico 
 
Tabla 26. Actividad y secuelas del lupus eritematoso cutáneo (CLASI) según 
subtipos de LEC 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo;LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 




No LES  
nº (%) 
LES 
 nº (%) 
CLASI ACTIVIDAD   
  Leve (0-9) 197 (91,6) 43 (95,6) 
  Moderada (10-20) 15 (7,0) 2 (4,4) 
  Severa (21-70) 3 (1,4) 0 (0,0) 
CLASI SECUELAS   
  Sin secuelas 149 (69,3) 28 (62,2) 
..Con secuelas 66 (30,7) 17 (37,8) 





 n (%) 
LECI 
 n (%) 
CLASI ACTIVIDAD 
    
  Leve (0-9) 19 (95,0) 33(89,2) 116 (90,6) 72 (96,0) 
  Moderada (10-20) 1 (5,0) 3 (8,1) 11 (8,6) 2 (2,7) 
  Severa (21-70) 0 (0,0) 1 (2,7) 1 (0,8) 1 (1,3) 
CLASI SECUELAS 
    
  Sin secuelas 18 (90,0) 30 (81,1) 57 (44,5) 72 (96,0) 
..Con secuelas 2 (10,0) 7 (18,9) 71 (55,5) 3 (4,0) 





Las enfermedades asociadas más prevalentes fueron la HTA (17,3%) y la 
dislipemia (16,5%), seguidas de los trastornos ansiosos o depresivos (10,0%), las 
enfermedades cardiovasculares (8,8%), el cáncer (6,9%) y la tiroiditis autoinmune 
(6,5%). Otros procesos nosológicos fueron menos frecuentes (<5%) (Tabla 27). Dos 
patologías que suele relacionarse con el LE, como son la erupción polimorfa 
lúminica y el síndrome de Sjögren, solo se presentaron en el 2,7% y 1,5%, 
respectivamente. La comorbilidad asociada a LES se presenta más adelante en el 
apartado variables asociadas a LES. 
 
6.4.1. ÍNDICE DE CHARLSON 
El índice de Charlson fue bajo (media de 0,53 ± 0,9), mientras el Charlson ajustado 
a la edad fue de 1,3 ± 1,5, con un rango que osciló entre 0,0 y 7,0, ubicándose la 
mediana en 1,0 (Tabla 27). No hubo diferencias significativas entre hombres y 
mujeres, para los índices de Charlson y Charlson ajustado a la edad (Tabla 28). 
Dentro de los subgrupos de LEC, el índice de Charlson fue más elevado en el 
LECA (1,3 ± 1,1) y más bajo en el LECC (0,4 ± 0,8) y LECI (0,4 ± 0,9. (p<0,001) 
(Tabla 29). 
 
6.4.2. HÁBITOS TÓXICOS 
6.4.2.1. TABACO: 
El 70,0% de los pacientes habían consumido tabaco en algún momento de la vida. 
Un 58,1% eran fumadores al diagnóstico de lupus eritematoso. En el momento de la 
entrevista, un 17, 3 % de pacientes eran ex-fumadores de ≥ 6 meses, y un 52,7 % 
fumadores activos. El consumo acumulado de tabaco resultó de media en 25,0 ± 
23,0 paquetes/año, con una mediana de 18,0 (rango: 0,5 -140,0) paquetes/año 
entre los fumadores (Tabla 27). 
Al comparar por sexos, resultaron significativas las diferencias observadas en 
cuanto a ser fumador activo, fumador al momento del diagnóstico de LE y  consumo 
acumulado de tabaco (paquetes/año). Con respecto a los hombres, la prevalencia 
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de mujeres que fumaban al diagnóstico del LE (53,0% vs 70,1%; p=0,011) y de 
fumadoras activas en el momento de la entrevista (47,0% vs 66,2%; p=0,003 ) fue 
inferior. La media del consumo de tabaco entre las mujeres (19,9 ±16,8 
paquetes/año) fue menor que la de los hombres (34,0 ± 29,2 paquetes/año; 
p=0,001) (Tabla 28). 
La prevalencia del hábito tabáquico al momento del diagnóstico de LE fue mayor en 
el LECI (47, 62,7%) y el LECC (80, 62,5%), mientras que el LECA (7, 35,0%) fue 
menor. Las diferencias observadas dentro de los subtipos de LEC fueron 
estadísticamente significativas (p=0,040) (Tabla 29).  
 
6.4.2.1.1. TEST DE FAGESTRÖM 
 
La dependencia a la nicotina, medida por el test de Fageström, fue realizada a los 
fumadores activos y resultó con una media de 3,3 ± 2,6. Al agruparse por 
categorías, la dependencia era baja en un 66,4%, moderada en un 20,4 % y alta en 
un 13,1%. No se apreciaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 














Tabla 27. Comorbilidad y hábitos tóxicos de los pacientes con LEC 
Variable N (%) 95% IC Media ± DT Mediana (Rango) 
Comorbilidades     
  E. polimorfa lumínica 7(2,7) 0,5-4,9   
  Síndrome Sjögren 4 (1,5) 0,4-3,9   
  HTA 45 (17,3) 12,5-22,1   
  Dislipemia 43 (16,5) 11,8-21,2   
  E. cardiovasculares 22 (8,5) 4,9-12,0   
  Diabetes mellitus 12 (4,6) 1,9-7,4   
    Tipo 1 2 (0,8) 0,1-2,8   
    Tipo 2 10 (3,9) 1,3-6,4   
  Ansiedad-depresión 26 (10,0) 6,2-13,8   
  Tiroiditis autoinmune 17 (6,5) 3,3-9,7   
  Cáncer 18 (6,9) 3,7-10,2   
  Psoriasis 10 (3,8) 1,3-6,4   
  TBC 10 (3,8) 4,3-6,4   
Índice de Charlson   0,53 ± 0,9 0,0 (0,0-5,0) 
Charlson ajustado edad   1,3 ± 1,5 1,0 (0,0-7,0) 
Consumo de alcohol 131 (50,4) 44,1-56,7   
Consumo de alcohol 
(gr/día) 
  17,9 ± 16,6 10,0(5,0-130,0) 
Hábito tabáquico:     
  Nunca fumó 78 (30,0) 24,2-35,8   
  Fumador activo 137 (52,7) 46,4-59,0   
  Ex-fumador (≥ 6 meses) 45 (17,3) 12,5-22,1   
Fumador al dx de LE 151 (58,1) 51,9-64,3   
Consumo acumulado 
tabaco (paquetes/año) 
  25,0 ± 23,0 18,0(0,5-140,0) 
Test de Fagerström 
(n=137) 
  3,3 ± 2,6 3,0(0,0-9,0) 
  Dependencia baja (≤ 4) 91 (66,4) 58,2-74,7   
  Dependencia moderada 
(5-6) 
28 (20,4) 13,3-27-6   
  Dependencia alta (≥ 7) 18 (13,1) 7,1-19,2   
HTA: Hipertensión arterial; TBC: Tuberculosis, dx de LE: Diagnóstico de lupus eritematoso. 
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Tabla 28. Hábitos tabáquicos y alcohólicos e índice de Charlson según el sexo 
Variable 
Mujeres 
n=183 (70,4 %) 
Hombres 
n=77 (29,6 %) p 
n (%) Media ± DT n (%) Media ± DT 
Índice de Charlson 183/260 0,48 ± 0,79 77/260 0,65 ± 1,09 0,221 
Charlson ajustado edad 183/260 1,16 ± 1,43 77/260 1,34 ± 1,98 0,475 
Consumo de alcohol 183/260    <0,001 
  No 
107 
(58,5) 
 22 (28,6)   
  Sí 
76 
(41,5) 
 55 (71,4)   
Consumo de alcohol 
(gr/día) 
183/260 5,4 ± 7,5 77/260 17,7 ± 22,4 <0,001 
Riesgo por consumo  
alcohol 
    0,006 
  Bajo  
164 
(89,6) 
 68 (88,3)   
  Alto  
19 
(10,4) 
 5 (6,5)   
  Perjudicial 0 (0,0)  4 (5,2)   
Hábito tabáquico 183/260  77/260  0,003 
  Nunca fumó 
66 
(36,1) 
 12 (15,6)   




 14 (18,2)   
  Fumadores activos 
86 
(47,0) 
 51 (66,2)   
Fumador al dx LE:     0,011 
  No 
86 
(47,0) 
 23 (29,9)   
  Sí 
97 
(53,0) 
 54 (70,1)   
Consumo acumulado 
tabaco (paquetes/año) 
117/182 19,9 ±16,8 65/182 34,0 ± 29,2 0,001 
Test de Fagerström  86/137 3,36 ± 2,6 51/137 3,1 ± 2,6 0,572 
Test de Fagerström 
categorizado 
    0,753 
  Dependencia baja (≤ 4) 
59 
(68,6) 
 32 (62,7)   




 12 (23,5)   
  Dependencia alta (≥ 7) 
11 
(12,8) 
 7 (13,7)   
Dx de LE: Diagnóstico de lupus eritematoso 
 
  




Tabla 29. Hábitos tabáquicos y alcohólicos e índice de Charlson según los 
subtipos de LEC 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo;LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo 
subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; dx de LE: 




LECA LECS LECC LECI 
p n (%) n (%) n (%) n (%) 
Hábito tabáquico 
al dx de LE 
    0,040 
No fuma 13 (65,0) 20 (54,1) 48 (37,5) 28 (37,3)  
Fuma 7 (35,0) 17 (45,9) 80 (62,5) 47 (62,7)  
T. Fagerström 
codificado 
     
  Baja 6 (85,7) 10 (66,7) 43 (64,2) 32 (66,7) 0,917 
   Moderada 0 (0,0) 3 (20,0) 15 (22,4) 10 (20,8)  
  Alta  1 (14,3) 2 (13,3) 2 (13,3) 6 (12,5)  
Riesgo consumo 
alcohol 
    0,878 
  Bajo  19 (95,0%) 34 (91,9) 114 (89,1) 65 (86,7)  
  Alto  1 (5,0) 2 (5,4) 12 (9,4) 9 (12,0)  
  Perjudicial 0 (0,0) 1 (2,7) 2 (1,6) 1 (1,3)  
 Media ± DT Media ± DT Media ± DT Media ± DT  
Índice de 
Charlson 
1,3 ± 1,1 0,7 ± 0,9 0,4 ± 0,8 0,4 ± 0,9 <0,001 
Charlson 
ajustado a la 
edad 
1,5 ± 1,3 1,5 ± 1,5 1,2 ± 1,7 1,0 ± 1,7 0,464 
T. Fagerström 2,1 ± 3,2 2,8 ± 2,8 3,3 ± 2,6 3,6 ± 2,5 0,500 
Consumo 
alcohol (gr/día) 
3,5 ± 5,9 8,7 ± 12,5 9,4 ± 16,7 10,0 ± 13,9 0,358 
Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 137 
6.4.2.1.2. ANTIMALÁRICOS Y TABACO 
No hubo diferencias significativas entre fumadores y no fumadores, cuando se 
analizaban las variables uso de CQ, uso de HCQ, respuesta a la CQ y respuesta a 
la HCQ (Tablas 30). 
 
Tabla 30. Uso y eficacia de antimaláricos según hábito tabáquico 
CQ: Cloroquina; HCQ: Hidroxicloroquina 
 
Cuando se comparó el CLASI actividad entre fumadores y no fumadores y el uso de 
antimaláricos, se apreciaron solo diferencias significativas para los que usaron CQ. 
El CLASI actividad resultó mayor en el grupo que utilizó CQ y fumaba, comparado 
con el que no fumaba (6,1 ± 9,5 vs 2,0 ± 3,0; p=0,046). No hubo diferencias 
significativas en el CLASI actividad, entre fumadores y no fumadores, en los que no 
usaron antimaláricos y los que usaron HCQ, aunque para todos los grupos, el 
CLASI actividad siempre fue mayor en los fumadores. Cuando se evaluó la 
respuesta a antimaláricos, no hubo diferencias significativas en el CLASI actividad 
entre fumadores y no fumadores, para los grupos respondedores y para los no 
respondedores.  
Para el CLASI secuelas, solo se apreciaron diferencias significativas entre 
fumadores y no fumadores en el grupo de los pacientes que no usó HCQ (1,2 ± 2,4 
vs 0,5 ± 1,8; p=0,002) y en el grupo de los pacientes no respondedores a la HCQ 
(3,4 ± 4,3 vs 1,3 ± 2,2; p<0,001). No hubo diferencias en el CLASI secuelas entre 
  
Hábito tabáquico 
p No fuma 
 n (%) 
Si fuma 
 n (%) 
Uso de antimaláricos    
CQ   0,585 
  No  102 (46,6) 117(53,4)  
  Si 21 (51,2) 20 (48,8)  
HCQ   0,992 
..No 71 (47,3) 79 (52,7)  
  Si 52 (47,3) 58 (52,7)  
Respuesta a 
antimaláricos 
   
CQ   0,207 
  No  6 (13,6) 8 (25,0)  
  Si 38 (86,4) 24 (75,0)  
HCQ   0,796 
..No 19 (52,8) 17 (47,2)  
  Si 70 (50,4) 69 (49,6)  




no fumadores y fumadores, para los que usaron HCQ o CQ, para los que no usaron 
CQ, en los grupos respondedores y no respondedores a la CQ, y los que sí lo 
hicieron a la HCQ (Tabla 31). 
 
Tabla 31. CLASI actividad y secuelas según el uso y la respuesta de 
antimaláricos, entre fumadores y no fumadores. 
 CLASI Actividad CLASI Secuelas 
No Fumadores 
Media ± DT 
Fumadores 
Media ± DT 
p No Fumadores 
Media ± DT 
Fumadores 




      
CQ       
  No 2,7 ± 3,6 3,8 ± 4,4 0,306 1,4 ± 2,7 1,4 ± 3,0 0,603 
  Si 2,0 ± 3,0 6,1 ± 9,5 0,046 3,0 ± 4,7 3,1 ± 4,7 0,649 
HCQ       
  No 2,5 ± 3,6 4,2 ± 4,9 0,083 0,5 ± 1,8 1,2 ± 2,4 0,002 
  Si 2,7 ± 3,3 4,2 ± 6,1 0,327 3,2 ± 3,9 2,5 ± 4,2 0,620 
Respuesta a 
antimaláricos 
      
CQ       
  No 1,2 ± 1,2 7,3 ± 13,5 0,108 1,0 ± 2,5 3,0 ± 4,2 0,318 
  Si 2,8 ± 3,8 4,8 ± 4,7 0,725 2,5 ± 4,0 2,0 ± 4,0 0,987 
HCQ       
  No 3,2 ± 3,6 6,6 ± 9,8 0,121 1,3 ± 2,2 3,4 ± 4,3 <0,001 
  Si 2,6 ± 3,5 3,7 ± 3,5 0,845 2,3 ± 3,6 1,7 ± 3,5 0,391 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 




Un 50,4 % de los pacientes reconocía ingesta de alcohol, siendo el consumo medio 
de alcohol de 17,9 ± 16,6 g/día. Cuando se comparaba el consumo de alcohol 
según el sexo, resultaron estadísticamente significativas las diferencias observadas 
en la prevalencia de consumo de alcohol, el consumo de alcohol en g/día y en el 
riesgo por consumo de alcohol. El porcentaje de mujeres que consumían alcohol 
fue más bajo en las mujeres (41,5 % ) que en los hombres (71,4%). La media de 
consumo de alcohol fue también más baja entre las mujeres (5,4 ± 7,5 g/día) que en 
los hombres (17,7 ± 22,4 g/día). El riesgo por consumo de alcohol perjudicial solo 
se presentó en los hombres (> 60 g/día; 5,2%); el riesgo fue alto en el 6,5 % de los 
hombres (40-60 g/día) y el 10,4% de las mujeres (20-40 g/día); mientras que el 
riesgo bajo se presentó en el 89,6% de las mujeres (<20 g/día) y en el 88,3% de los 
hombres (<40g/día) (Tablas 27 y 28). 
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No se evidenciaron diferencias en el consumo de alcohol y en el riesgo por 
consumo de alcohol entre los diferentes subtipos de LEC (Tabla 29). 
 
6.4.3. SÍNDROME METABÓLICO (SM) 
Cumplían criterios de SM el 32,7% de los pacientes (Tabla 32), con una distribución 
por criterios de la ATP III como sigue: obesidad abdominal en el 46,9%; 
hipertrigliceridemia, o en tratamiento hipolipemiante, en el 31,5%; HDL bajo, o en 
tratamiento hipolipemiante, en el 40,6%; HTA, o en tratamiento antihipertensivo, en 
el 61,5%; e intolerancia a la glucosa, o en tratamiento hipoglucemiante, en el 5,0%. 
No se presentaron diferencias significativas en relación al SM, entre mujeres y 
hombres; y entre los distintos subtipos de LEC. (Tablas 33 y 34). 
Las variables asociadas con el SM se analizan en un apartado más adelante. 
 
6.4.4. RIESGO CARDIOVASCULAR (RCV) 
La distribución de los pacientes según su RCV se muestra en la tabla 32. La 
mayoría de los pacientes tenían un RCV bajo en todos los índices. El riesgo bajo 
para enfermedad coronaria fue más prevalente con el índice de REGICOR (95,4%), 
seguido de DORICA (77,0%) y Framingham-Wilson (71,0%); mientras que el riesgo 
para enfermedades cardiovasculares, evaluado por el SCORE, fue también bajo en 
el 95,3% de los pacientes. 
Según los índices de RCV utilizados, el riesgo coronario alto fue mayor con el 
Framingham- Wilson (11,1%), que con DORICA (6,4%) o REGICOR (1,5%). El 
riesgo de enfermedad cardiovascular (SCORE) fue alto en el 4,7% de los pacientes. 
Cuando se compararon los índices de RCV entre sexos, el riesgo intermedio o alto 
fue mayor en hombres que en mujeres, diferencias que fueron significativas para el 
riesgo coronario con el Framingham-Wilson (p<0,001) y con el DORICA (p<0,001), 
y cercanas al nivel de significancia con el REGICOR; igual ocurrió para enfermedad 
cardiovascular con el SCORE (p=0,002) (Tabla 33). 
Entre los subtipos de LEC y los índices de RCV, no se observaron diferencias 
estadísticamente significativas. Solo el índice de Framingham-Wilson se acerca al 




nivel de significancia estadística (p=0,084), con una mayor prevalencia de pacientes 
en riesgo intermedio y alto en los subtipos LECC y LECI (Tabla 34). 
El análisis de las variables asociadas con el RCV se puntualizan más adelante. 
 
Tabla 32. Síndrome metabólico y riesgo cardiovascular según diferentes 
índices 
Índice de riesgo Riesgo n (%) 95% IC 
Framingham 
Wilson 
Bajo (< 10) 154 (71,0) 64,7-77,2 
Intermedio (10-20) 39 (18,0) 12,6-23,3 
Alto (> 20) 24 (11,1) 6,7-15,5 
REGICOR Bajo (< 10) 186 (95,4) 92,2-98,6 
Intermedio (10-19) 6 (3,1) 0,4-5,8 
Alto (≥ 20) 3 (1,5) 0,3-4,4 
DORICA Bajo (< 10) 157 (77,0) 70,9-83,0 
Intermedio (10-20) 34 (16,7) 11,3-22,0 
Alto (≥ 20) 13 (6,4) 2,8-10,0 
SCORE Bajo (< 5) 163 (95,3) 91,9-98,8 
Alto (≥ 5) 8 (4,7) 1,2-8,1 
    
Síndrome 
metabólico 
No 173 (67,3) 61,4-73,2 
Si 84 (32,7) 26,8-38,6 
Framimghan-Wilson (35-74 años): riesgo bajo <10, intermedio 10-20, alto >20; REGICOR (35-74 años): riesgo 
bajo <10, intermedio 10-19, alto ≥ 20; DORICA (25 a 64 años): riesgo bajo <10, intermedio 10-19, alto ≥ 20; 
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n (%) n (%) 
Framingham-
Wilson 
Bajo (< 10) 131 (85,1) 23 (36,5) <0,001 
Intermedio (10-20) 17 (11,0) 22 (34,9)  
Alto (> 20) 6 (3,9) 18 (28,6)  
REGICOR Bajo (< 10) 134 (96,4) 52 (92,9) 0,064 
Intermedio (10-19) 2 (1,4) 4(7,1)  
Alto (≥ 20) 3 (2,2) 0 (0,0)  
DORICA Bajo (< 10) 126 (86,3) 31 (53,4) <0,001 
Intermedio (10-20) 14 (9,6) 20 (34,5)  
Alto (≥ 20) 6 (4,1) 7 (12,1)  
SCORE Bajo (< 5) 121 (98,4) 42 (87,5) 0,002 
Alto (≥ 5) 2 (1,6) 6 (12,5)  
     
Síndrome 
metabólico 
No 124 (68,9) 49 (63,6) 0,411 
Sí 56 (31,1) 28 (36,4)  
p: Probabilidad H0 
 
Tabla 34. Síndrome metabólico y riesgo cardiovascular según subtipos de 
LEC  
Índice de riesgo Riesgo 
LECA LECS LECC LECI p 
n (%) n (%) n (%) n (%)  
Framingham-
Wilson 
Bajo (< 10) 17(100,0) 25 (80,6) 68 (65,4) 44 (67,7) 0,084 
Intermedio (10-20) 0 (0,0) 3 (9,7) 24 (23,1) 12 (18,5)  
Alto (> 20) 0 (0,0) 3 (9,7) 12 (11,5) 9 (13,8)  
REGICOR Bajo (< 10) 15 (100,0) 29 (96,7) 87 (96,7) 55 (91,7) 0,731 
Intermedio (10-19) 0 (0,0) 1 (3,3) 2 (2,2) 3 (5,0)  
Alto (≥ 20) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,1) 2 (66,7)  
DORICA Bajo (< 10) 17 (100,0) 23 (85,2) 70 (71,4) 47 (75,8) 0,066 
Intermedio (10-19) 0 (0,0) 3 (11,1) 22 (22,4) 9 (14,5)  
Alto (≥ 20) 0 (0,0) 1 (3,7) 6 (6,1) 6 (9,7)  
SCORE Bajo (< 5) 14(100,0) 22 (95,7) 74 (93,7) 53 (96,4) 0,727 
Alto (≥ 5) 0 (0,0) 1 (4,3) 5 (6,3) 2 (3,6)  
       
Síndrome 
metabólico 
No 16 (80,0) 21 (56,8) 86 (68,3) 50 (67,6) 0,335 
Si 4 (20,0) 16 (43,2) 40 (31,7) 24 (32,4)  
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo 








6.5. CALIDAD DE VIDA 
La puntuación media del DLQI fue baja para la totalidad del grupo (3,4 ± 3,3), con 
una mediana en 2,0, oscilando entre 0,0 y 21,0. En la mayoría de los pacientes, el 
impacto sobre la calidad de vida fue pequeño (121, 46,5%) o ausente (86, 33,1%) 
(Tabla 35). 
 
Tabla 35. Índice de calidad de vida en Dermatología (DLQI) 
 Media ± DT Mediana (Rango) 
DLQI 3,4 ± 3,3 2,0(0,0-21,0) 
Categorizado n (%) 95% IC 
   No impacto (0-1) 86 (33,1) 27,2-39,0 
   Impacto pequeño (2-5) 121 (46,5) 40,3-52,8 
   Impacto moderado (6-10) 43 (16,5) 11,8-21,3 
   Impacto grande (11-20) 9 (3,5) 1,1-5,9 
   Impacto extremadamente grande (21-30) 1 (0,4) 0,0-2,1 
DT: Desviación típica; IC: Intervalo de confianza 
 
En el análisis del DLQI (5 categorías) y diferentes variables se apreció diferencias 
significativas en la calidad de vida, con respecto al sexo, la presencia de LES, los 
subtipos de LEC, el CLASI actividad y el CLASI secuelas. Las mujeres presentaron 
mayor prevalencia en categorías altas del DLQI, indicando peor calidad de vida 
(p=0,004). Pacientes con LES exhibieron mayor impacto en la calidad de vida que 
si tenían solo lesiones cutáneas (p=0,003). Según los subtipos de LEC, el impacto 
fue mayor en LECA y menor en LECI, siendo intermedios para LECS y LECC 
(p=0,007). El aumento en el CLASI actividad y el CLASI secuelas, tanto en la media 
como por categorías, se correspondió con un impacto en la calidad de vida mayor 
(p<0,001), rozando el nivel de significancia con el CLASI actividad categorizado 
(p=0,054) (Tabla 36).  
El análisis de las variables asociadas a la calidad de vida se desarrolla con detalle 
posteriormente. 
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Tabla 36. Índice de calidad de vida en Dermatología (DLQI) categorizado 
según diferentes variables 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo;LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo 




































1,9 ± 3,2 3,6 ± 4,0 5,0 ± 4,7 8,1 ± 13,1 9,0 ± 0,0 <0,001 
CLASI 
SECUELAS 
0,7 ± 1,9 1,6 ± 3,2 3,1 ± 4,2 4,4 ± 4,4 12,0 ± 0,0 <0,001 
 n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)  
Sexo      0,004 
  Mujer 49 (26,8) 88 (48,1) 36 (19,7) 9 (4,9) 1 (0,5) 
 
   Hombre 37 (48,1) 33 (42,9) 7 (9,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 
LES      0,003 
   No 
79 (36,7) 101 (47,0) 28 (13,0) 6 (2,8) 1 (0,5) 
 
...Sí 
7 (15,6) 20 (44,4) 




   0,007 
   LECA 4 (20,0) 7 (35,0) 8 (40,0) 
1 (5,0) 0 (0,0) 
 
   LECS 10 (27,0) 18 (48,6) 
8 (21,6) 1 (2,7) 0 (0,0) 




   LECI 38 (50,7) 32 (42,7) 






    0,054 
  Leve (0-9) 84 (97,7) 112 (92,6) 36 (83,7) 7 (77,8) 1 (100,0) 
 
  Moderada 
(10-20) 
1 (1,2) 8 (6,6) 7 (16,3) 1 (11,1) 0 (0,0) 
  Severa (21-
70) 




     <0,001 
  Sin secuelas 68 (79,1) 86 (71,1) 20 (46,5) 3 (33,3) 0 (0,0) 
 
..Con secuelas 18 (20,9) 35 (28,9) 23 (53,5) 6 (66,7) 1 (100,0) 




6.6. VARIABLES ASOCIADAS A LA PRESENCIA DE 
LES 
El análisis univariado de las variables demográficas y de enfermedad objetivó 
asociación estadísticamente significativa con las edades al diagnóstico y al 
momento de la entrevista, el tiempo de evolución, el sexo, el subtipo de LEC y la 
presencia de lesiones inespecíficas. A mayor edad al momento del diagnóstico y de 
la entrevista, la probabilidad de tener LES fue menor (OR: 0,95; 95% IC:0,93-0,98; 
p>0,001; y OR: 0,97; 95% IC: 0,95-0,99; p=0,026; en ese orden). A mayor tiempo 
de evolución desde el diagnóstico de LE, aumentaba la probabilidad de tener LES 
(OR: 1,11; 95% IC: 1,05-1,16; p=0,001). La probabilidad de que ocurra LES en 
mujeres fue 4 veces superior que en hombres (OR: 4,03; 95% IC: 1,15-10,65 
;p=0,003). Al comparar con el LECI, la probabilidad de presentar LES en LECA fue 
200 veces superior (OR: 206,83; 95% IC: 32,02-1335,87); 8,5 veces mayor en 
LECS (OR: 8,52; 95% IC: 1,67-43,38) y 6 veces más en los pacientes con LECC 
(OR: 6,3695% IC: 1,44-28,14). Las lesiones inespecíficas resultaron con 12 veces 
más probabilidades de observarse en pacientes con LES, que en los no LES. No 
hubo asociación significativa entre LES y las variables CLASI actividad y secuelas 
(Tabla 37). 
En relación a las variables analíticas serológicas, se halló asociación con los AAN, 
los ENAs y sus fracciones, anti-RNP y anti-histonas. Incrementa la probabilidad de 
tener LES unas 132 veces el presentar AAN positivo (OR:132,58; 95% IC: 30,51-
576,24; p<0,001), con los ENAs totales en más de 10 veces (OR: 10,02; 95% IC: 
4,37-23,00;p<0,001 ), casi 9 veces tener anticuerpos anti-RNP positivos (OR: 8,93; 
95% IC: 1,88-42,47, p=0,002) y cerca de 6 veces tener anti-histonas positivos (OR: 
5,79; 95% IC: 1,52-22,11, p=0,006). La presencia de LES no se pudo asociar con el 
anti-Ro/SSA, el anti-La/SSB, el anti-Sm, los anticuerpos anticardiolipina, el 
anticoagulante lúpico y la β2-glicoproteína 1 (Tabla 38). 
  








p OR 95 % IC No Sí 
Media ± DT Media ± DT 
Edad al diagnóstico 
(años) 
44,1 ± 15,5 34,0 ±13,4 <0,001 0,95 0,92-0,98 
Edad a la entrevista 
(años) 
49,4 ± 14,7 44,2 ± 12,4 0,026 0,97 0,95-0,99 
Tiempo de evolución 
(años) 
5,3 ± 5,6 10,1 ± 8,7 0,001 1,11 1,05-1,16 
CLASI actividad 3,5 ± 4,9 2,9 ± 3,4 0,446 0,97 0,89-1,05 
CLASI secuelas 1,7 ± 3,0 1,7 ± 3,0 0,981 1,00 0,90-1,10 
 n (%) n (%) p   
Sexo   0,003   
  Hombre 72 (33,5) 5 (11,1)  1  
  Mujer 143 (66,5) 40 (88,9)  4,03 1,15-10,65 
Subtipo de LEC   <0,001   
  LECA 3 (1,4) 17 (37,8)  206,83 32,02-1335,87 
  LECS 30 (14,0) 7 (15,6)  8,52 1,67-43,38 
  LECC 109 (50,7) 19 (42,2)  6,36 1,44-28,14 
  LECI 73 (34,0) 2 (4,4)  1  
Lesiones 
inespecíficas 
  <0,001   
  No 176 (81,9) 12 (26,7)  1  
  Si 39 (18,1) 33 (73,3)  12,410 5,89-26,17 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso 
cutáneo intermitente; OR: Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
  




Entre las variables analíticas de actividad, se encontró relación entre LES y el C3, el 
C4, la leucopenia y la proteinuria. El tener C3 y C4 bajos, aumenta la probabilidad 
de tener LES en 12 y casi 7 veces (OR: 12,07; IC 95%: 5,57-26,16, p<0,001 y OR: 
6,73; IC 95%: 3,30-13,75, p<0,001 ), respectivamente; mientras que la leucopenia o 
linfopenia la eleva en 9 veces (OR: 9,03; IC 95%: 4,26-19,14, p<0,001) y la 
proteinuria en 26 veces (OR: 26,28; IC 95%: 2,99-231,15; p<0,001). El anti-ADNds 
y la VSG no resultaron estadísticamente significativas (Tabla 38). 
Las variables de tratamiento que resultaron asociadas de forma significativa a la 
presencia de LES fueron: el uso de fotoprotección, el uso de tratamiento sistémico y 
el uso de antimaláricos en cualquiera de sus mediciones. El uso de fotoprotección 
se asoció con un incremento de LES en 4,6 veces (OR: 4,64; 95% IC: 1,60-13,48; 
p=0,002), mientras que el haber recibido tratamiento sistémico, con un aumento de 
más de 12 veces (OR: 12,24; 95% IC: 4,64-32,25; p<0,001). El uso de antimaláricos 
también se relacionó con un incremento en la probabilidad de LES; por cada 
aumento en la media del número de antimaláricos, se observó un que la 
probabilidad de LES lo hace casi 4 veces (OR: 3,95; 95% IC: 2,43-6,41; p<0,001), 
el empleo de antimaláricos codificado en "si/no" en 13,5 veces (OR: 13,50; 95% IC: 
5,12-35,61; p<0,001) y por las clases de antimaláricos que han sido empleados, en 
más de 12 veces si es solo 1 (OR: 12,39; 95% IC: 4,57-33,64; p<0,001) y, en más 
de 17 veces, si son 2 antimaláricos (OR: 17,05; 95% IC: 5,41-53,78; p<0,001). No 
se encontró asociación entre LES y las variables "recibió tratamiento" y el "uso de 
tratamiento tópico" (Tabla 39). 
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Tabla 38: Variables analíticas serológicas y de actividad asociados a LES. 
Análisis univariado 
 LES 
p OR 95 % IC No Sí 
n (%) n (%) 
AAN   <0,001   
 Negativo ≤1/160  185 (86,0) 2 (4,4)  1  
  Positivo >1/160 30 (14,0) 43 (95,6)  132,58 30,515-576,24 
ENAs    <0,001   
  Negativo 82 (75,2) 10 (23,3)  1  
  Positivo 27 (24,8) 33 (76,7)  10,02 4,37-23,00 
Anti Ro/SSA    0,679   
  Negativo 22 (53,7) 25 (58,1)  1  
  Positivo 19 (46,3) 18 (41,9)  0,83 0,35-1,98 
Anti La/SSB    0,372   
  Negativo 33 (82,5) 32 (74,4)  1  
  Positivo 7 (17,5) 11 (25,6)  1,62 0,56-4,70 
Anti-Sm    <0,001   
  Negativo 39 (100,0) 29 (67,4)    
  Positivo 0 (0,0) 14 (32,6)  -  
Anti- RNP    0,002   
  Negativo 37 (94,9) 29 (67,4)  1  
  Positivo 2 (5,1) 14 (32,6)  8,93 1,88-42,47 
Anti- Histona    0,006   
  Negativo 36 (92,3) 29 (67,4)  1  
  Positivo 3 (7,7) 14 (32,6)  5,79 1,52-22,11 
Anti-Cardiolipina (IgM, 
IgG)  
  0,224   
  Negativo 26 (89,7) 25 (78,1)  1  
  Positivo 3 (10,3) 7 (21,9)  2,43 0,56-10,45 
Anticoagulante lúpico    0,412   
  Negativo 25 (86,2) 25 (78,1)  1  
  Positivo 4 (13,8) 7 (21,9)  0,42 0,455-6,74 
β2-Glicoproteina 1   0,400   
  Negativo 6 (100,0) 3 (75,0)    
  Positivo 0 (0,0) 1 (25,0)  -  
Anti-ADNds    <0,001   
  Negativo 91 (100,0) 23 (65,7)    
  Positivo 0 (0,0) 12 (34,3)  -  
C3     <0,001   
 Normal 172 (90,5) 19 (44,2)  1  
 Disminuido 18 (9,5) 24 (55,8)  12,07 5,57-26,16 
C4   <0,001   
 Normal 154 (81,5) 17 (39,5)  1  
 Disminuido 35 (18,5) 26 (60,5)  6,73 3,30-13,76 
VSG    0,051   
 Normal 126 (63,6) 21 (47,7)  1  
 Aumentado 72 (36,4) 23 (52,3)  1,92 0,99-3,70 
PCR    0,347   
 Normal 155 (90,6) 36 (85,7)  1  
 Aumentado 16 (9,4) 6 (14,3)  1,62 0,59-4,42 
Leucopenia/Linfopenia    <0,001   
No 196 (91,2) 24 (53,3)  1  
Si 19 (8,8) 21 (46,7)  9,03 4,26-19,14 
Proteinuria    <0,001   
No 205 (99,5) 39 (88,6)  1  
Si 1 (0,5) 5 (11,4)  26,28 2,99-231,15 
LES: Lupus eritematoso sistémico; AAN: Anticuerpos antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: 
Inmunoglobulina; C: Complemento; VSG: Velocidad de sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva OR: 
Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
  








p OR 95 % IC No Sí 
n (%) n (%) 
Recibió tratamiento   0,058   
   No 25 (11,6) 1 (2,2)  1  
   Sí 190 (88,4) 44 (97,8)  5,79 0,76-43,88 
Recibió tratamiento 
sistémico 
  <0,001   
   No 130 (60,5) 5 (11,1)  1  
   Sí 85 (39,5) 40 (88,9)  12,24 4,64-32,25 
Recibió tratamiento 
tópico 
  0,943   
   No 42 (19,5) 9 (20,0)  1  
   Sí 173 (80,5) 36 (80,0)  0,97 0,43-2,17 
Recibió 
fotoprotección 
  0,002   
  No 67 (31,2) 4 (8,9)  1  
  Si 148 (68,8) 41 (91,1)  4,64 1,60-13,48 
Antimaláricos    <0,001   
  No 135 (62,8) 5 (11,1)  1  
  Si  80 (37,2) 40 (88,9)  13,50 5,12-35,61 
Antimaláricos 
(número) 
  <0,001   
  0 135 (62,8) 5 (11,1)  1  
  1 61 (28,4) 28 (62,2)  12,39 4,57-33,64 
  2 19 (8,8) 12 (26,7)  17,05 5,41-53,78 
 Media ± DT Media ± DT p   
Nº de tratamientos 
antimaláricos 
0,4 ± 0,5 0,9 ± 0,3 <0,001 3,95 2,43-6,41 
LES: Lupus eritematoso sistémico ; OR: Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
 
Entre las variables de comorbilidad, se observó asociación con el IMC, el ICC, el 
consumo de alcohol (g/día), el ser fumador al diagnóstico de LE y el índice de 
Charlson. El IMC, el ICC, el consumo de alcohol (g/día) y el ser fumador al 
diagnóstico de LE, resultaron factores protectores para la aparición de LES; 
mientras que el índice de Charlson fue predictor de LES. Sin embargo, hay que 
tomar cuenta que, al ser el LES una de las enfermedades medidas por este índice, 
como ya se mencionó, este hallazgo pudiera carecer de relevancia clínica. El índice 
de Charlson ajustado a la edad, la dependencia a la nicotína (Test de Fagerström), 
el riesgo por consumo de alcohol y los diferentes índices de medición del RCV 
(Framingham-Wilson, REGICOR, DORICA y SCORE) no fueron variables 
asociadas a LES (Tabla 40). 
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p OR 95 % IC No Sí 
Media ± DT Media ± DT 
IMC 26,6 ± 4,6 23,6 ± 4,4 <0,001 0,83 0,76-0,91 
ICC 0,9 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,001 0,01 0,00-0,06 
Indice de Charlson 0,4 ± 0,8 1,2 ±0,9 <0,001 2,42 1,71-3,42 
Charlson ajustado 1,1 ± 1,7 1,5 ±1,3 0,142 1,15 0,95-1,39 
T. Fagerström 3,4 ± 2,6 2,0 ± 2,8 0,056 0,79 0,61-1,01 
Consumo alcohol (g/día) 10,2 ± 15,8 3,6 ± 5,7 0,006 0,93 0,88-0,97 
 n (%) n (%) p   
IMC (categorías)   <0,001 -  
  Peso bajo 2 (1,0) 2 (4,5)  -  
  Peso normal 74 (35,4) 29 (65,9)  -  
  Sobrepeso 85 (40,7) 8 (18,2)  -  
  Obesidad 48 (23,0) 5 (11,4)  -  
IMC (categorías)   <0,001   
  IMC < 25 76 (36,4) 31 (70,5)  1  
  IMC ≥ 25 133 (63,6) 13 (29,5)  0,24 0,12-0,49 
Riesgo alcohol   0,132   
  Bajo 189 (87,9) 43 (95,6)  1  
  Alto o perjudicial 26 (12,1) 2 (4,4)  0,34 0,08-1,48 
Fumador al dx   0,001   
  No 80 (37,2) 29 (64,4)  1  
  Si 135 (62,8) 16 (35,6)  0,33 0,17-0,67 
T. de Fagerström   0,130   
  Baja 79 (64,2) 12 (85,7)  1  
   Moderada 28 (100,0) 0 (0,0)  0,61 0,14-2,77 
  Alta  16 (13,0) 2 (14,3)  0,000  
Síndrome metabólico   0,122   
  No 139 (65,3) 34 (77,3)  1  
  Si 74 (34,7) 10 (22,7)  0,55 0,26-1,18 
Riesgo CV      
Framingham-Wilson   0,249   
   Bajo 159 (87,8) 34 (94,4)  1  
   Alto 22 (12,2) 2 (5,6)  0,43 0,10-1,89 
REGICOR   0,448   
   Bajo 161 (98,2) 31 (100,0)    
   Alto 3 (1,8) 0 (0,0)  -  
DORICA   0,331   
   Bajo 156 (92,9) 35 (97,2)  1  
   Alto 12 (7,1) 1 (2,8)  0,37 0,05-2,95 
SCORE   0,190   
   Bajo 134 (94,4) 29 (100,0)    
   Alto 8 (5,6) 0 (0,0)  -  
LES: Lupus eritematoso sistémico; CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index 
(Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo); IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice cintura-








El análisis multivariado de regresión logística se realizó ajustado por grupos de 
variables: demográficas (Modelo I), de la enfermedad (Modelo II), del tratamiento 
(Modelo III), de comorbilidad (Modelo IV) y analíticos serológicos y de actividad 
(Modelo V) (Tabla 41). Las variables que resultaron significativas para predecir LES 
de forma independiente fueron: el sexo mujer, el subtipo LECA, las lesiones 
inespecíficas, el usar tratamiento sistémico, el IMC, el consumo de alcohol (g/día), 
el ser fumador al diagnóstico de LE y los AAN. El sexo mujer, el subtipo LECA, las 
lesiones inespecíficas, el uso de tratamiento sistémico y los AAN fueron variables 
predictoras positivas para la presencia de LES, dentro de su grupo de variables. Por 
el contrario, a medida que aumentan las variables de comorbilidad, el IMC, el 
consumo de alcohol en g/día y el ser fumador al diagnóstico de LE, el riesgo de que 
el paciente presente LES disminuye. Las otras variables que habían resultado 
asociadas en el análisis univariado, como eran la edad al diagnóstico de LE, la 
edad a la entrevista, el tiempo de evolución del LE, el uso de fotoprotección, los 
anti-RNP, los anti-histonas, el C3, el C4, la leucopenia o linfopenia y la proteinuria, 
no resultaron tener significancia estadística de forma independiente en el análisis 
multivariado por grupos de variables. 
Al realizar el modelo multivariado con el conjunto de variables demográficas, de 
enfermedad, de comorbilidad y analíticas que resultaron relacionadas de forma 
significativa en los modelos anteriores, añadiendo aquellas con significado clínico, y 
eliminando el uso de tratamiento sistémico, que si bien está relacionada con el LES, 
es una consecuencia y no una causa, se observó que las variables que tienen 
asociación significativa con LES fueron el IMC (OR : 0,76; 95%IC: 0,60-0,96; 
p0,023), los ANA (OR: 10,58; 95% IC: 1,65-67,80; p=0,013) y los anti-RNP (OR: 
32,84; 95%IC: 1,16-928,28; p=0,41). Los pacientes con ANA y anti-RNP positivos, 
incrementan la probabilidad de tener LES en más de 10 y 32 veces, 
respectivamente. Por el contrario, a medida que el IMC aumenta, la probabilidad de 
tener LES disminuye. No resultaron variables predictoras de LES, de forma 
significativa e independiente, la edad al diagnóstico, el sexo, el subtipo de LEC, las 









Tabla 41. Modelos multivariado de regresión logística ajustado por las 
diferentes variables demográficas, de la enfermedad, de tratamiento, de 
comorbilidad y de análisis serológicos y de actividad para predecir LES 
 
 
 Modelo I Modelo II Modelo III Modelo IV Modelo V 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
Variables 
demográficas 
     




    




    




    
Sexo mujer 3,49 (1,28-
9,51); 0,014 
    
Variables de la 
enfermedad 
     
Subtipo de LEC      
  LECA  69,73 (9,94-
489,16); <0,001 
   
  LECS  4,01 (0,74-
22,39); 0,105 
   
  LECC  4,30 (0,37-
19,73); 0,061 
   
  LECI  1    
Lesiones inespecíficas  6,45 (2,80-
14,85); <0,001 
   
Variables de 
tratamiento 
     
Fotoprotección   2,00 (0,63-
6,318); 0,239 
  





     





   0,94(0,89-
0,99); 0,029 
 
Fumador al diagnóstico 
de LE 
   0,31 (0,15-
0,65); 0,011 
 
Variables analíticas       
AAN     12,75 (2,37-
68,58); 0,003 
Anti- RNP     4,33 (0,60-
31,52); 0,148 
Anti- Histona     3,27 (0,46-
23,14); 0,236 
C3 disminuido     1,68 (0,42-
6,82); 0,465 
C4 disminuido     1,42 (0,37-
5,41); 0,610 
Leucopenia/Linfopenia     2,25 (0,53-
9,66); 0,274 
Proteinuria     128724806,6 
(0,00-); 0,999 
   
R
2 
Cox y Snell 
 
0,124 0,267 0,148 0,152 0,416 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso 
cutáneo intermitente; IMC: Índice de masa corporal; C:Complemento; OR ajustado: Odds ratio multivariante; IC: 
Intervalo de confianza 
 




Tabla 42. Modelo multivariado de regresión logística global con las variables 
asociadas a la presencia de LES 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente, IMC: 




B p OR ajustado 95% IC 
Variables demográficas  
Edad al diagnóstico -0,03 0,384 0,98 0,92-1,03 
Sexo mujer -0,48 0,611 0,62 0,10-3,99 
Variables de la enfermedad  
Subtipo de LEC     
   LECA 0,40 0,828 1,49 0,04-55,02 
   LECS -1,45 0,367 0,24 0,01-5,44 
   LECC -0,55 0,697 0,58 0,036-9,29 
   LECI 1 0,568 1  
Lesiones inespecíficas 0,38 0,622 1,46 0,32-6,59 
Variables de comorbilidad  
IMC -0,28 0,023 0,76 0,60-0,96 
Consumo alcohol (g/día) -0,04 0,474 0,96 0,86-1,07 
Fumador al diagnóstico de 
LE 
-1,31 0,130 0,27 0,05-1,47 
Variables analíticas  
AAN 2,36 0,013 10,58 1,65-67,80 
Anti-RNP 3,49 0,041 32,84 1,16-928,28 
R
2 
Cox y Snell 0,506 
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6.7. VARIABLES ASOCIADAS A LA ACTIVIDAD Y 
SECUELAS DE LA ENFERMEDAD 
6.7.1. VARIABLES ASOCIADAS AL CLASI ACTIVIDAD 
Para medir la asociación del CLASI actividad con otras variables, utilizamos el 
CLASI actividad como variable dicotómica categorizado en actividad por debajo de 
la mediana (2,0) y actividad igual o por encima de la mediana (2,0) seguido de 
análisis de regresión logística; y como variable cuantitativa con análisis de regresión 
lineal múltiple. 
6.7.1.1. CLASI ACTIVIDAD COMO VARIABLE DICOTÓMICA 
En el análisis univariado se encontraron asociadas a una mayor actividad del LEC: 
el ser fumador al diagnóstico de LE, el ser fumador activo, el anti-ADNds y el C3. 
Los factores de riesgo asociados a una mayor actividad fueron ser fumador al 
diagnóstico (OR: 2,17; 95% IC: 1,31-3,59; p=0,002) y ser fumador activo (OR: 2,62; 
95% IC:1,58-4,34; p<0,001). Mientras que la presencia de ENAs positivo (OR: 0,43; 
95% IC:0,22-0,84; p=0,013), anti ADNds positivo (OR:0,19; 95% IC:0,05-0,81; 
p=0,009) y C3 bajo (OR: 0,41; 95% IC:0,21-0,81;p=0,009), se relacionaron con una 
menor actividad. Dentro de los subgrupos de LEC, rozando la significancia 
estadística del OR, encontramos que el LECC se correlaciona con una mayor 
actividad de la enfermedad cutánea (OR: 1,67; 95% IC: 0,93-2,99; p=0,033) y el 
LECA con una menor actividad (OR: 0,47; 0,17-1,31; p=0,003) (Tablas 43-46) 
Con las otras variables demográficas, de enfermedad, de tratamiento, de 
comorbilidad y analíticas señaladas en las tablas 43, 44, 45 y 46, no se objetivó 










Tabla 43. Variables demográficas y de la enfermedad asociadas a la actividad 
del LEC. Análisis univariado 
Variables 
Actividad 
p OR 95 % IC < mediana ≥ mediana 
Media ± DT Media ± DT 
Edad al diagnóstico 
(años) 
40,8 ± 15,2 43,4 ± 15,9 0,185 1,01 1,00-1,03 
Edad a la entrevista 
(años) 
48,2 ±14,0 48,7 ± 14,8 0,76 1,00 0,99-1,02 
Tiempo de evolución 
(años) 
7,3 ± 7,2 5,3 ± 5,9 0,102 0,95 0,92-1,00 
 n (%) n (%) p   
Sexo   0,907   
  Hombre 33 (30,0) 44 (29,3)  1  
  Mujer 77 (70,0) 106 (70,7)  1,03 0,60-1,77 
LES   0,100   
  No 86 (78,2) 129 (86,0)  1  
  Si 24 (21,8) 21 (14,0)  0,58 0,31-1,11 
Subtipo de LEC   0,033   
  LECA 13 (11,8) 7 (4,7)  0,47 0,17-1,31 
  LECS 
18 (1 
6,4) 
19 (12,7)  0,92 0,42-2,03 
  LECC 44 (40,0) 84 (56,0)  1,67 0,93-2,99 
  LECI 35 (31,8) 40 (26,7)  1  
Lesiones inespecíficas   0,120   
  No 74 (67,3) 114 (76,0)  1  
  Si 36 (32,7) 36 (24,0)  0,65 0,38-1,12 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso 
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p OR 95%IC < mediana ≥ mediana 
n (%) n (%) 
Recibe tratamiento   0,094   
  No 7 (6,4) 19 (12,7)  1  
  Sí 103 (93,6) 131 (87,3)  0,47 0,19-1,16 
Recibe tratamiento 
sistémico 
  0,799   
  No 56 (50,9) 79 (52,7)  1  
  Sí 54 (49,1) 71 (47,3)  0,93 0,57-1,53 
Recibe fotoprotección   0,089   
  No 24 (21,8) 47 (31,3)  1  
  Sí 86 (78,2) 103 (68,7)  0,61 0,35-1,08 
Recibe tratamiento 
tópico 
  0,894   
  No 22 (20,0) 29 (19,3)  1  
  Sí 88 (80,0) 121 (80,7)  1,04 0,56-1,94 
Antimaláricos 
(Número) 
  0,937   
  0 58 (52,7) 82 (54,7)  1  
  1 39 (35,5) 50 (33,3)  0,91 0,53-1,55 
  2 13 (11,8) 18 (12,0)  0,98 0,45-2,16 
Antimaláricos   0,757   
  No 58 (52,7) 82 (54,7)  1  
  Si 52 (47,3) 68 (45,3)  0,93 0,57-1,52 
 Media ± DT Media ± DT p   
Número de 
antimaláricos 
0,5 ± 0,5 0,5 ±0,5 0,758 0,96 0,68-1,37 
OR: Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
  








p OR 95%IC < mediana ≥ mediana 
Media ± DT Media ± DT 
IMC 26,1 ± 4,7 26,4 ± 4,7 0,65 1,01 0,96-1,07 
ICC 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,535 2,75 0,11-66,28 
Consumo alcohol 
(gs/día) 
9,2 ± 13,8 8,9 ± 15,5 0,879 1,00 0,98-1,02 
Hábito tabáquico 
(paq/año) 
24,3 ±22,4 25,3 ±23,4 0,777 1,00 0,99-1,02 
Indice de Charlson 0,62 ± 0,9 0,5 ± 0,9 0,175 0,83 0,63-1,09 
Charlson ajustado 1,3 ± 1,6 1,2 ± 1,6 0,451 0,94 0,81-1,10 
 n (%) n (%) p   
IMC (categorías)   0,632   
  Peso bajo 2 (1,9) 2 (1,4)  1  
  Peso normal 48 (44,9) 55 (37,7)  1,15 0,16-8,45 
  Sobrepeso 35 (32,7) 58 (39,7)  1,66 0,22-12,30 
  Obesidad 22 (20,6) 31 (21,2)  1,41 0,18-10,78 
IMC (categorías)   0,221   
  IMC < 25 50 (46,7) 57 (39,0)  1  
  IMC ≥ 25 57 (53,3) 89 (61,0)  1,37 0,83-2,27 
Riesgo por consumo 
de alcohol 
  0,732   
  Bajo 99 (90,0) 133 (88,7)  1  
  Alto/Perjudicial 11 (10,0) 17 (11,3)  1,15 0,52-2,57 
Fumador al dx   0,002   
  No 58 (52,7) 51 (34,0)  1  
  Si 52 (47,3) 99 (66,0)  2,17 1,31-3,59 
Fumador activo   <0,001   
  No 67 (60,9) 56 (37,3)  1  
  Si 43 (39,1) 94 (62,7)  2,62 1,58-4,34 
Test de Fagerstrom   0,394   
  Baja 30 (69,8) 61 (64,9)  1  
  Moderada 6 (14,0) 22 (23,4)  1,80 0,66-4,92 
  Alta 7 (16,3) 11 (11,7)  0,77 0,27-2,19 
Síndrome metabólico   0,480   
  No 76 (69,7) 97 (65,)  1  
  Si 33 (30,3) 51 (34,5)  1,21 0,71-2,06 
Riesgo CV      
Framingham-Wilson   0,947   
  Bajo 100 (90,9) 136 (90,7)  1  
  Alto 10 (9,1) 14 (9,3)  1,03 0,44-2,41 
REGICOR   0,075   
  Bajo 107 (97,3) 150 (100,0)    
  Alto 3 (2,7) 0 (0,0)  -  
DORICA   0,773   
  Bajo 104 (94,5) 143 (95,3)  1  
  Alto 6 (5,5) 7 (4,7)  0,85 0,28-2,60 
SCORE   1,00   
  Bajo 107 (97,3) 145 (96,7)  1  
  Alto 3 (2,7) 5 (3,3)  1,23 0,29-5,26 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice cintura-cadera;  CV: Cardiovascular; 





Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 157 
Tabla 46. Variables analíticas (serológicas y de actividad) asociadas a la 
actividad del LEC. Análisis univariado 
 
Actividad 
p OR 95%IC < mediana ≥ mediana 
n (%) n (%) 
AAN   0,384   
   Negativo 76 (69,1) 111 (74,0)    
   Positivo 34 (30,9) 39 (26,0)  0,79 0,46-1,35 
ENAs   0,013   
  Negativo 29 (48,3) 63 (68,5)  1  
  Positivo 31 (51,7) 29 (31,5)  0,43 0,22-0,84 
Anti Ro/SSA   0,092   
  Negativo 18 (46,2) 29 (64,4)  1  
  Positivo 21 (53,8) 16 (35,6)  0,47 0,20-1,14 
Anti La/SSB   0,685   
  Negativo 29 (76,3) 36 (80,0)  1  
  Positivo 9 (23,7) 9 (20,0)  0,81 0,28-2,29 
Anti-Sm   0,373   
  Negativo 30 (78,9) 38 (86,4)  1  
  Positivo 8 (21,1) 6 (13,6)  0,59 0,19-1,89 
Anti- RNP   0,177   
  Negativo 33 (86,8) 33 (75,0)  1  
  Positivo 5 (13,2) 11 (25,0)  2,20 0,69-7,03 
Anti- Histona   0,360   
  Negativo 31 (83,8) 34 (75,6)  1  
  Positivo 6 (16,2) 11 (24,4)  1,67 0,55-5,06 
Anti-Cardiolipina (IgM, IgG)   0,865   
  Negativo 24 (82,8) 27 (84,4)  1  
  Positivo 5 (17,2) 5 (15,6)  0,89 0,23-3,45 
Anticoagulante lúpico   0,878   
  Negativo 24 (82,8) 26 (81,3)  1  
  Positivo 5 (17,2) 6 (18,8)  1,11 0,30-4,11 
β2-Glicoproteina 1   0,490   
  Negativo 3 (100,0) 6 (85,7)    
  Positivo 0 (0,0) 1 (14,3)  -  
Anti-ADNds   0,009   
  Negativo 41 (82,0) 73 (96,1)  1  
  Positivo 9 (18,0) 3 (3,9)  0,19 0,05-0,73 
C3   0,009   
  Normal 72 (74,2) 119 (87,5)  1  
  Disminuido 25 (25,8) 17 (12,5)  0,41 0,21-0,81 
C4   0,594   
  Normal 69 (71,9) 102 (75,0)  1  
  Disminuido 27 (28,1) 34 (25,0)  0,85 0,47-1,54 
VSG   0,755   
  Normal 62 (59,6) 85 (61,6)  1  
  Aumentado 42 (40,4) 53 (38,4)  0,92 0,55-1,55 
PCR   0,275   
  Normal 84 (92,3) 107 (87,7)  1  
  Aumentado 7 (7,7) 15 (12,3)  1,68 0,66-4,31 
Leucopenia/Linfopenia   0,748   
  No 94 (85,5) 126 (84,0)  1  
  Si 16 (14,5) 24 (16,0)  1,12 0,56-2,22 
Proteinuria   0,703   
  No 103 (97,2) 141 (97,9)  1  
  Si 3 (2,8) 3 (2,1)  0,73 0,15-3,69 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); AAN: Anticuerpos antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: 
Inmunoglobulina; C: Complemento; VSG: Velocidad de sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva; OR: 
Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
 




En el análisis multivariado, con los modelos de regresión logística ajustados por los 
grupos de variables significativas del análisis univariado y las de relevancia clínica 
(Modelos I-IV), solo el ser fumador activo (OR: 2,61; 95% IC: 1,58-4,34; p<0,001) 
resultó variable predictora positiva de la actividad; mientras el descenso de C3 
resultó variable protectora de la actividad cutánea (OR: 0,29; 95% IC: 0,1-0,86; p= 
0,026). Las otras variables como la edad a la entrevista, el sexo, los subtipos de 
LEC, los ENAs y el anti-ADNds no presentaron asociación independiente y 
significativa, con la actividad del LEC (Tablas 47).  
 
Tabla 47. Modelos de regresión logística multivariado ajustado por las 
diferentes variables demográficas, de la enfermedad, de comorbilidad, de 
análisis serológicos y de actividad para predecir la actividad del LEC  
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; ENA: 
antígeno extraible del núcleo; ADN: ácido desoxirribonucleico; C3: Complemento 3; OR ajustado: Odds ratio multivariante; IC: 
Intervalo de confianza 
  
 Modelo I Modelo II Modelo III Modelo IV 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
Variables 
demográficas 
    








   
Variables de la 
enfermedad 
    
Subtipo de LEC     












  LECI  1   
Variables de 
comorbilidad 
    




Variables analíticas      
Anti ENAs    
1,3 (0,37-
2,88); 0,960 
Anti-ADNds    
0,41 (0,08-
2,00); 0,269 





Cox y Snell 0,000 0,033 0,053 0,109 
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Cuando se realiza el análisis multivariado de regresión logística con el global de 
variables demográficas, de la enfermedad, de comorbilidad y analíticas que 
resultaron significativas en los modelos anteriores, y aquellas con relevancia clínica, 
solo el subtipo LECC y el ser fumador activo resultaron asociadas de forma 
significativa e independiente a la actividad en el LEC. Así, el tener el subtipo LECC 
aumenta la actividad del CLASI en casi el doble en comparación al LECI, mientras 
que ser fumador activo aumenta en más de 3 veces la probabilidad de una mayor 
actividad cutánea (Tabla 48). 
Tabla 48. Modelo multivariado de regresión logística global teniendo en 
cuenta las variables asociadas a la actividad del LEC 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; OR 
ajustado: Odds ratio multivariante; IC: Intervalo de confianza 
 
  
 B p OR ajustado 95% IC 
Variables demográficas  
Edad a la entrevista 0,01 0,699 1,00 0,98-1,03 
Sexo mujer 0,25 0,444 1,28 0,68-2,43 
Variables de la enfermedad  
Subtipo de LEC     
   LECA -0,10 0,868 0,90 0,27-2,99 
   LECS 0,20 0,661 1,22 0,50-3,01 
   LECC 0,68 0,044 1,98 1,02-3,84 
   LECI 1 0,145 1  
Variables de comorbilidad  
Fumador activo 1,11 <0,001 3,04 1,68-5,51 
Variables analíticas  
C3 bajo -0,68 0,085 0,51 0,23-1,10 
R
2 
Cox y Snell 0,106 




6.7.1.2. CLASI ACTIVIDAD COMO VARIABLE CUANTITATIVA 
Las variables que se asociaron al CLASI actividad cuantitativo fueron ser fumador al 
diagnóstico, ser fumador activo, haber recibido tratamiento y el PCR aumentado. 
Aumentaban el CLASI actividad el haber sido fumador al diagnóstico de LE (4,0 ± 
5,3 vs. 1,2 ± 3,4; p=0,006); el ser fumador activo (4,2 ± 5,4) vs. los que nunca 
habían fumado(2,6 ± 3,5) o eran ex-fumadores ≥ 6 meses (1,9 ± 2,8) (p=0,001); y 
valores de PCR aumentado (6,0 ± 6,6 vs 3,3 ± 5,0, p=0,041). Por el contrario, el 
haber recibido tratamiento, disminuía la actividad cutánea en comparación con los 
que nunca habían recibido tratamiento (3,2 ± 4,5 vs 5,0 ± 5,6; p=0,043). Para los 
subtipos de LEC, las diferencias observadas rozaron la significancia estadística 
(p=0,064), resultando una media de CLASI actividad más alta en los subtipos LECS 
(3,9 ± 7,4) y LECC (3,9 ± 4,3), seguida por el LECI (2,7 ± 3,6) y menor en el LECA 
(2,1 ± 3,1). No se encontró asociación significativa entre el CLASI actividad 
cuantitativo y las variables sexo, LES, lesiones inespecíficas, IMC, riesgo por 
consumo de alcohol, dependencia a la nicotina, síndrome metabólico, haber 
recibido fotoprotección, tratamiento tópico o sistémico tratadas por separado, y 
otros marcadores de actividad analíticos (anti-ADNds, C3, C4, VSG, leucopenia o 
linfopenia y proteinuria) (Tablas 49 y 50). 
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Tabla 49. Variables demográficas, de enfermedad, de comorbilidad y de 
tratamiento asociadas al CLASI actividad y secuelas cuantitativo 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus 
eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo 
crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; IMC: Índice de masa corporal; Dx de LE: Diagnóstico de 







Media ± DT; n Media ± DT; n 
Sexo  0,994  0,890 
  Hombre 3,4 ±4,4; 77  1,7 ± 1,7; 77  
  Mujer 3,4 ± 4,8; 183  1,7 ± 3,3; 183  
LES  0,550  0,502 
  No 3,5 ± 4,9; 215  1,7 ± 3,3; 215  
  Si 2,9 ± 3,4; 45  1,7 ± 3,0; 45  
Subtipo de LEC  0,064  <0,001 
  LECA 2,1 ± 3,1; 20  0,9 ± 3,2; 20  
  LECS 3,9 ± 7,4; 37  0,7 ± 1,7; 37  
  LECC 3,9 ± 4,3; 128  3,0 ± 3,9; 128  
  LECI 2,7 ± 3,6; 75  0,1 ± 0,5; 75  
Lesiones inespecíficas  0,189  0,133 
  No 3,5 ± 4,3; 188  1,5 ± 3,2; 188  
  Si 3,2 ± 5,6; 72  2,0 ± 3,4; 72  
CLASI actividad categorizado -   0,001 
< mediana (2,0) -  1,2 ± 2,7; 110  
≥ mediana (2,0) -  2,0 ± 3,6; 150  
IMC (categorías)  0,634  0,731 
  Peso bajo 4,8 ± 7,5; 4  0,3 ± 0,5; 4  
  Peso normal 3,1 ± 4,9; 103  1,9 ± 3,6; 103  
  Sobrepeso 3,5 ± 4,1; 93  1,5 ± 3,0; 93  
  Obesidad 3,8 ± 4,8; 53  1,3 ± 2,9; 53  
IMC (categorías)  0,193  0,442 
  IMC < 25 3,2 ± 5,0; 107  1,8 ± 3,5; 107  
  IMC≥25 3,6 ± 4,4; 146  1,5 ± 3,0; 146  
Riesgo por consumo alcohol  0,588  0,275 
  Bajo 3,4 ± 4,6; 232  1,7 ± 3,2; 232  
  Alto 4,3 ± 5,1; 24  1,5 ± 3,5; 24  
  Perjudicial 2,3 ± 3,3; 4  4,3 ± 3,5; 4  
Fumador al Dx de LE  0,006  0,029 
  No 1,2 ± 3,4; 109  1,2 ± 2,6; 109  
  Si 4,0 ± 5,3; 151  2,0 ± 3,6; 151  
Fumador activo  0,001  0,793 
  No 2,6 ± 3,5; 123  1,6 ± 3,2; 123  
  Si 4,2 ± 5,4; 137  1,7 ± 3,3; 137  
  Exfumador 1,9 ± 2,8; 45  2,3 ± 4,1; 45  
Test de Fagerström  0,336  0,417 
  Baja 4,1 ± 5,9; 91  1,7 ± 3,4; 91  
   Moderada 4,2 ± 3,5; 28  1,6 ± 3,7; 28  
  Alta  4,6 ± 5,3; 18  1,8 ± 2,7; 18  
Síndrome metabólico  0,733  <0,001 
  No 3,5 ± 4,4; 140  0,7 ± 1,9; 140  
  Si 3,4 ± 4,9; 120  2,8 ± 4,1; 120  
Recibió tratamiento  0,043  0,033 
   No 5,0 ± 5,6; 26  0,4 ± 1,4; 26  
   Sí 3,2 ± 4,5; 234  1,8 ± 3,4; 234  
Recibió fotoprotección  0,114  0,160 
   No 4,0 ± 4,7; 71  1,2 ± 2,6; 71  
   Sí 3,2 ± 4,6; 189  1,9 ± 3,5; 189  
Recibió tratamiento tópico  0,645  0,036 
   No 3,7 ± 4,7; 51  0,7 ± 1,7; 51  
   Sí 3,4 ± 4,7; 209  1,9 ± 3,5; 209  
Recibió tratamiento sistémico  0,646  <0,001 
   No 3,5 ± 4,4; 135  0,8 ± 1,9; 135  
   Sí 3,3 ± 4,9; 125  2,7 ± 4,0; 125  











Media ± DT; n Media ± DT; n 
Anti-ADNds   0,100  0,241 
  Negativo 4,5 ± 6,0; 114  1,8 ± 3,3; 114  
  Positivo 1,6 ± 1,6; 12  1,4 ± 4,1; 12  
C3   0,101  0,909 
 Normal 3,8 ± 5,0; 191  1,8 ± 3,4; 191  
 Disminuido 2,8 ± 3,9; 42  1,6 ± 3,1; 42  
C4  0,559  0,719 
 Normal 3,6 ± 5,0; 171  1,7 ± 3,2; 171  
 Disminuido 3,7 ± 4,2; 61  2,0 ± 3,5; 61  
VSG   0,596  0,955 
 Normal 3,3 ± 5,0; 147  1,6 ± 3,0; 147  
 Aumentado 3,6 ± 4,3; 95  2,0 ± 3,8; 95  
PCR   0,041  0,196 
 Normal 3,3 ± 4,7; 191  1,8 ± 3,4; 191  
 Aumentado 6,0 ± 6,6; 22  1,5 ± 3,5; 22  
Leucopenia/Linfopenia   0,298  0,638 
No 3,3 ± 4,6; 220  1,7 ± 3,3; 220  
Si 4,1 ± 5,2; 40  1,5 ± 2,8; 40  
Proteinuria   0,903  0,095 
No 3,5 ± 4,8; 244  1,7 ± 3,3; 244  
Si 2,0 ± 1,1; 6  0,0 ± 0,0; 6  
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); DT: Desviación típica; p: Probabilidad H0; C: Complemento; VSG: Velocidad de 
sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva 
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En el análisis de regresión lineal múltiple, las variables que se relacionaron con la 
actividad, medida por el CLASI actividad cuantitativo, de forma significativa e 
independiente, fueron ser fumador activo y la PCR aumentada. Así, el ser fumador 
activo y tener un valor de PCR aumentado, se asociaban con un aumento en la 
actividad de la enfermedad (Tabla 51).  
 




Beta t p 





(Constante) 2,68 1,42  1,89 0,061 -0,12 5,49 
Edad al Dx de LE 0,01 0,02 0,03 0,47 0,472 -0,03 0,05 
Sexo 0,00 0,76 0,00 0,00 1,000 -1,51 1,51 
Fumador activo 2,05 0,69 0,21 2,96 0,003 0,69 3,42 
Subtipo LEC  -0,24 0,21 -0,08 -1,14 0,257 -0,65 0,17 
PCR 2,56 1,09 0,16 2,34 0,020 0,40 4,71 
Dx LE: Diagnóstico de lupus eritematoso; CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity 
Index (Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo; PCR: Proteína 
C reactiva.  
  




6.7.2. VARIABLES ASOCIADAS AL CLASI SECUELAS 
El CLASI secuelas cuantitativo se asoció de forma significativa con el subtipo de 
LEC, el ser fumador al diagnóstico de LE, el CLASI actividad (categorizado), el 
síndrome metabólico, el haber recibido tratamiento, la terapia tópica y la sistémica. 
En la distribución por subtipos de LEC, el CLASI secuelas fue mayor en los 
pacientes con LECC (3,0 ± 3,9), que en el resto de subtipos (p<0,001). Ser fumador 
al diagnóstico de LE, comparado con los que no lo eran, aumentó el CLASI 
secuelas (2,0 ± 3,6 vs 1,2 ± 2,6; p=0,029). Los pacientes con un CLASI actividad 
categorizado ≥ mediana (2,0) tenían un CLASI secuelas mayor (2,0 ±3,6 vs. 1,2 ± 
2,7; p=0,001). La presencia de síndrome metabólico se asoció con un mayor CLASI 
secuelas en comparación con los que no lo tenían (2,8 ± 4,1 Vs 0,7 ± 1,9, p<0,001). 
Cuando se contrastaba con los que nunca habían recibido tratamiento, el CLASI 
secuelas se vio incrementado en los pacientes que recibieron tratamiento de 
cualquier tipo (1,8 ± 3,4 vs. 0,4 ± 1,4, p=0,033), y, de forma individualizada, en los 
que recibieron tratamiento tópico (1,9 ± 3,5 vs 0,7 ± 1,7, p=0,036) o sistémico (2,7 ± 
4,0 vs 0,8 ± 1,9, p<0,001). No resultaron variables asociadas al CLASI secuelas, el 
sexo, la presencia de LES, las lesiones inespecíficas, el IMC categorizado, el riesgo 
por consumo de alcohol, el ser fumador activo, la dependencia a la nicotina , el 
haber recibido fotoprotección y con ninguno de los parámetros analíticos de 
actividad (Tablas 49 y 50). 
En el análisis de regresión lineal múltiple, el CLASI secuelas solo presentó 
asociación significativa e independiente con el CLASI actividad; así a medida que 
aumenta el CLASI actividad, el CLASI secuelas también se incrementa (Tabla 52). 
Las otras variables, como la edad al diagnóstico de LE, el sexo, el ser fumador al 
diagnóstico de LE, el consumo de tabaco (paquetes/año), la PCR aumentada, el 
índice de riesgo CV Framingham-Wilson y los tratamientos, tópico y sistémico, no 
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-1,52 1,932  -0,789 0,432 -5,350 2,302 
Edad.al Dx.LE 0,01 ,034 0,042 0,406 0,685 -0,053 0,081 
Sexo 0,52 0,730 0,068 0,709 0,480 -0,928 1,963 
Fumador al Dx de LE 0,93 0,789 0,101 1,178 0,241 -0,633 2,492 
Subtipo LEC  -0,32 0,200 -0,150 -1,604 0,111 -0,717 0,075 
PCR  -1,57 1,021 -0,127 -1,534 0,128 -3,588 0,456 
CLASI actividad 0,14 0,059 0,191 2,274 0,025 0,017 0,252 
Consumo de tabaco 
(paquetes/año) 
0,02 0,014 0,101 1,051 0,295 -0,013 0,043 
RCV_Framingham_Wilson 7,03 4,125 0,184 1,704 0,091 -1,141 15,196 
Tratamiento sistémico 1,16 0,713 0,161 1,622 0,107 -0,255 2,569 
Tratamiento tópico 1,15 0,861 0,114 1,331 0,186 -0,559 2,852 
Dx LE: Diagnóstico de lupus eritematoso; CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and 
Severity Index (Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso 
cutáneo; PCR: Proteína C reactiva.  
 
  




6.7.3. COEFICIENTE DE CORRELACIÓN DEL CLASI 
ACTIVIDAD Y CLASI SECUELAS 
Se cuantifico el grado de asociación lineal entre las variables CLASI actividad y 
CLASI secuelas, entre si y con otras variables cuantitativas (Tabla 53).  
El CLASI actividad presentó una asociación lineal positiva, estadísticamente 
significativa, con el impacto en la calidad de vida, es decir que a medida que 
aumenta el valor del CLASI actividad, también lo hacen las secuelas y empeora la 
calidad de vida. La relación con el consumo de alcohol (g/día) resultó significativa, 
pero en sentido inverso, a mayor consumo de alcohol menor CLASI actividad. No 
se encontró asociación significativa con la edad al diagnóstico de LE o al momento 
de la entrevista, el IMC, el ICC, el consumo de tabaco paq/año y los índices de 
RCV. 
El CLASI secuelas se correlacionó de forma positiva y significativa con las variables 
cuantitativas: edad al momento del diagnóstico de LE, CLASI actividad, consumo de 
tabaco en paquetes/año y con todos los índices de riesgo cardiovascular calculados 
en el estudio. No se encontró asociación significativa con la edad al momento de la 
entrevista, el IMC, el ICC y el consumo de alcohol en gr/día. 
Tabla 53. Correlación rho de Spearman del CLASI actividad y CLASI secuelas 
con las diferentes variables continuas 
Variable 
CLASI Actividad CLASI Secuelas 
r (p); n r (p); n 
Edad al Dx LE 0,033 (0,599); 260 0,126 (0,043); 260 
Edad a la entrevista -0,041 (0,513); 260 0,126 (0,043); 260 
IMC 0,036 (0,571); 253 -0,036 (0,572); 253 
ICC 0,041 (0,520); 253 0,080 (0,207); 253 
CLASI actividad 1,000 0,147 (0,018); 260 
CLASI secuelas - 1,000 
DLQI 0,305 (<0,001); 260 0,277 (<0,001); 260 
Consumo alcohol 
(gs/día) 
-0,036 (<0,001); 260 -0,002 (0,969); 260 
Consumo tabaco 
(paq/año) 
-0,005 (0,943);182 0,183 (0,014); 182 
Riesgo CV   
  Framingham-Wilson 0,021 (0,758)217 0,172 (0,011); 217 
  REGICOR 0,045 (0,529); 195 0,163 (0,023); 195 
  DORICA -0,025 (0,721); 204 0,190 (0,006); 204 
  SCORE 0,031 (0,684); 171 0,171 (0.025); 171 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); Dx de LE: Diagnóstico de lupus eritematoso; IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice 
cintura-cadera; DLQI: Índice de calidad de vida en dermatología; CV: Cardiovascular; r: Coeficiente de Spearman 
Rho; n: número de casos; p: nivel de significancia estadística  
Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 167 
6.8. VARIABLES ASOCIADAS AL SÍNDROME 
METABÓLICO 
Las variables que resultaron predictoras, de forma significativa, en el análisis 
univariado para el SM fueron: la edad, tanto al diagnóstico de LE, como al momento 
de la entrevista, el Charlson ajustado a la edad, el IMC, de forma esperable el ICC, 
los índices de RCV Framingham-Wilson y DORICA, la hiperuricemia, el 
anticoagulante lúpico, la disminución de C4, la VSG aumentada y la leucopenia o 
linfopenia. Aumentan el riesgo de SM, la edad al diagnóstico de LE, la edad al 
momento de la entrevista, el IMC, el Charlson ajustado por la edad, la 
hiperuricemia, los índices de RCV Framingham-Wilson y DORICA, el anticoagulante 
lúpico y el aumento de la VSG. Por otro lado, se encontró que las variables que 
resultaron protectoras del SM fueron la presencia de lesiones inespecíficas, el C4 
bajo y la leucopenia o linfopenia. No se encontró asociación estadísticamente 
significativa entre el SM y el sexo, el LES, los subtipos de LEC; la actividad y las 
secuelas de la enfermedad, el tratamiento recibido para LE, los hábitos tabáquicos 
o alcohólicos y los siguientes parámetros analíticos serológicos (AAN, ENAs o sus 
fracciones, anticardiolipinas y β2-glicoproteína 1) y de actividad (anti-ADNds, C3, 
PCR y proteinuria) (Tablas 54, 55 y 56). 
  




Tabla 54. Variables demográficas y de comorbilidad asociadas al síndrome 
metabólico. Análisis de regresión logística univariante 
 
Síndrome metabólico 




Media ± DT Media ± DT    
-Edad Dx de LE 39,3 ±14,5 48,6 ± 16,3 <0,001 1,04 1,02-1,06 
-Edad a la entrevista 45,4 ±13,2 55,0 ± 14,6 <0,001 1,05 1,03-1,07 
 n (%) n (%) p   
-Sexo   0,411   
   Hombre 49 (63,6) 28 (36,4)  1  
   Mujer 124 (68,9) 56 (31,1)  1,27 0,72-2,22 
Variables de 
comorbilidad 
Media ± DT Media ± DT    
-IMC 25,1 ± 4,3 28,9 ± 4,5 <0,001 1,20 1,12-1,28 
-Consumo de tabaco 
en paquetes año 
23,3 ± 20,5 29,2 ± 27,7 0,114 1,01 1,00-1,02 
-Consumo alcohol 
(gs/día) 
10,0 ± 16,7 7,2 ± 9,9 0,156 0,98 0,96-1,01 
-Indice de Charlson  0,5 ± 0,9 0,6 ± 1,0 0,114 1,23 0,93-1,64 
-Charlson ajustado 0,9 ± 1,4 1,9 ± 1,8 <0,001 1,46 1,23-1,73 
 n (%) n (%)    
-IMC (categorías)   <0,001   
   Peso bajo 4 (2,3) 0 (0,0)  -  
   Peso normal 85 (49,7) 18 (22,0)  -  
   Sobrepeso 58 (33,9) 35 (42,7)  -  
   Obesidad 24 (14,0) 29 (35,4)  -  
-IMC (categorías)   <0,001   
   IMC < 25 89 (52,0) 18 (22,0)  1  
   IMC ≥ 25 82 (48,0) 64 (78,0)  3,86 2,11-7,05 
-Riesgo por  alcohol   0,358   
   Bajo 152 (87,9) 77 (91,7)  1  
   Alto/Perjudicial 21 (12,1) 7 (8,3)  0,66 0,27-1,62 
-Fumador activo   0,514   
   No 79 (45,7) 42 (50,0)  1  
   Si 94 (54,3) 42 (50,0)  0,84 0,50-1,42 
-Test de Fagerström   0,810   
   Baja 63 (67,0) 27 (64,3)  1  
   Moderada 18 (19,1) 10 (23,8)  0,77 0,34-1,76 
   Alta 13 (13,8) 5 (11,9)  0,76 0,25-2,40 
Niveles de ácido úrico   <0,001   
   Normal 156 (71,6) 62 (28,0)    
...Alto 7 (28,4) 18 (72,0)  6,47 2,58-16,26 
-Riesgo CV      
Framingham- Wilson   0,018   
   Bajo 162 (93,6) 71 (84,5)  1  
   Alto 11 (6,4) 13 (15,5)  2,07 1,15-6,31 
REGICOR   0,034   
   Bajo 173 (100,0) 81 (96,4)    
   Alto 0 (0,0) 3 (3,6)  -  
DORICA   0,023   
   Bajo 168 (97,1) 76 (90,5)  1  
   Alto 5 (2,9) 8 (9,5)  3,54 1,12-11,17 
SCORE   1,000   
   Bajo 167 (96,5) 82 (97,6)  1  
   Alto 6 (3,5) 2 (2,4)  0,68 0,13-3,44 
Dx de LE: Diagnóstico de LE; IMC: Índice de masa corporal; CV: Cardiovascular; OR: Odds ratio univariante; IC: 
Intervalo de confianza  
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Tabla 55. Variables de la enfermedad y tratamiento asociadas al síndrome 
metabólico. Análisis de regresión logística univariante. 
 Síndrome metabólico 
p OR 95 %IC  
No Sí 
Media ± DT 
Media ± 
DT 
CLASI actividad 3,7 ± 5,1 2,8 ± 3,5 0,172 0,96 0,89-1,02 
CLASI secuelas 1,6  ± 3,2 1,7  ± 3,2 0,792 1,01 0,93-1,,10 
Antimaláricos 0,5 ± 0,5 0,5 ± 0,5 0,518 1,05 0,72-1,52 
 n (%) n (%) p   
LES   0,122   
  No 139 (80,3) 74 (88,1)  1  
  Si 34 (19,7) 10 (11,9)  0,55 0,26-1,18 
Subtipo de LEC   0,335   
  LECA 16 (9,2) 4 (4,8)  0,52 0,16-1,73 
  LECS 21 (12,1) 16 (19,0)  1,59 0,70-3,58 
  LECC 86 (49,7) 40 (47,6)  0,97 0,52-1,79 
  LECI 50 (28,9) 24 (28,6)  1  
L. inespecíficas   0,003   
  No 116 (67,1) 71 (84,5)  1  
  Si 57 (32,9) 13 (15,5)  0,37 0,19-0,73 
Actividad      
   No 50 (28,9) 25 (29,8)  1  
   Sí 123 (71,1) 59 (70,2)  0,96 0,54-1,70 
Secuelas   0,880   
   No 119 (68,8) 57 (67,9)  1  
   Sí 54 (31,2) 27 (32,1)  1,04 0,60-1,83 
Tratamiento   0,271   
  No 20 (11,6) 6 (7,1)  1  
  Sí 153 (88,4) 78 (92,9)  1,70 0,66-4,40 
Fotoprotección   0,122   
  No 53 (30,6) 18 (21,4)  1  
  Sí 120 (69,4) 66 (78,6)  1,62 0,88-2,99 
Tratamiento tópico   0,119   
  No 39 (22,5) 12 (14,3)  1  
  Sí 134 (77,5) 72 (85,7)  1,75 0,86-3,54 
Tratamiento 
sistémico 
  0,632   
  No 92 (53,2) 42 (50,0)  1  
  Sí 81 (46,8) 42 (50,0)  1,14 0,67-1,91 
Antimaláricos   0,516   
  No 96 (55,5) 43 (51,2)  1  
  Si  77 (44,5) 41 (48,8)  1,19 0,71-2,00 
Nº Antimaláricos    0,593   
  0 96 (55,5) 43 (51,2)  1  
  1 55 (31,8) 32 (38,1)  1,30 0,74-2,29 
  2 22 (12,7) 9 (10,7)  0,91 0,39-2,15 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo 
intermitente; L: Lesiones; OR: Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
  




Tabla 56. Variables analíticas asociadas al síndrome metabólico. Análisis de 
regresión logística univariante 
 
Síndrome metabólico 
p OR 95 % IC No Sí 
Media ± DT Media ± DT 
AAN   0,650   
  Negativo ≤1/160 123 (71,1) 62 (73,8)  1  
  Positivo >1/160 50 (28,9) 22 (26,2)  0,87 0,49-1,57 
ENAs   0,743   
  Negativo 67 (61,5) 24 (58,5)  1  
  Positivo 42 (38,5) 17 (41,5)  1,13 0,54-2,35 
Anti Ro/SSA   0,655   
  Negativo 34 (57,6) 12 (52,2)  1  
  Positivo 25 (42,4) 11 (47,8)  1,25 0,47-3,28 
Anti La/SSB   0,917   
  Negativo 46 (79,3) 18 (78,3)  1  
  Positivo 12 (20,7) 5 (21,7)  1,07 0,33-3,46 
Anti-Sm   0,505   
  Negativo 46 (80,7) 20 (87,0)  1  
  Positivo 11 (19,3) 3 (13,0)  0,63 0,16-2,49 
Anti- RNP   0,138   
  Negativo 48 (84,2) 16 (69,6)  1  
  Positivo 9 (15,8) 7 (30,4)  2,33 0,75-7,28 
Anti- Histona   0,679   
  Negativo 45 (77,6) 18 (81,8)  1  
  Positivo 13 (22,4) 4 (18,2)  0,77 0,22-2,68 
Anti-Cardiolipina (IgM, IgG)   0,386   
  Negativo 41 (85,4) 9 (75,0)  1  
  Positivo 7 (14,6) 3 (25,0)  1,95 0,42-9,04 
Anticoagulante lúpico   0,020   
  Negativo 42 (87,5) 7 (58,3)  1  
  Positivo 6 (12,5) 5 (41,7)  5,00 1,20-20,92 
β2-Glicoproteina 1   0,197   
  Negativo 6 (100,0) 3 (75,0)    
  Positivo 0 (0,0) 1 (25,0)  -  
Anti-ADNds   0,321   
  Negativo 78 (88,6) 34(94,4)  1  
  Positivo 10 (11,4) 2 (5,6)  0,46 0,10-2,21 
C3   0,062   
  Normal 120 (78,4) 69 (88,5)  1  
  Disminuido 33 (21,6) 9 (11,5)  0,47 0,21-1,05 
C4   0,044   
  Normal 106 (69,7) 64 (82,1)  1  
  Disminuido 46 (30,3) 14 (17,9)  0,50 0,26-0,99 
VSG   0,011   
  Normal 105 (66,5) 40 (49,4)  1  
  Aumentado 53 (33,5) 41 (50,6)  2,03 1,18-3,51 
PCR   0,637   
  Normal 126 (89,4) 64 (91,4)  1  
  Aumentado 15 (10,6) 6 (8,6)  0,79 0,29-2,13 
Leucopenia/Linfopenia   0,042   
  No 142 (82,1) 77 (91,7)  1  
  Si 31 (17,9) 7 (8,3)  0,42 0,18-0,99 
Proteinuria   1,000   
  No 161 (97,6) 80 (97,6)  1  
  Si 4 (2,4) 2 (2,4)  1,01 0,18-5,61 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); AAN: Anticuerpos antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: 
Inmunoglobulina; C: Complemento; VSG: Velocidad de sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva; OR: 
Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza 
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En el análisis multivariado, utilizando modelos ajustados por grupos de variables, 
resultaron asociados con el SM la edad a la entrevista (demográficas); las lesiones 
inespecíficas (enfermedad); el IMC, el Charlson ajustado a la edad y la 
hiperuricemia (comorbilidad); y el anticoagulante lúpico (analíticas). La edad a la 
entrevista, el IMC, el Charlson ajustado a la edad, la hiperuricemia y el 
anticoagulante lúpico fueron variables predictoras positivas del SM; mientras que 
las lesiones inespecíficas resultaron protectoras de SM (Tabla 57). No se encontró 
asociación independiente para la edad al diagnóstico de LE, el sexo, el riesgo 
coronario alto en el índice DORICA, el C3 bajo, la VSG aumentada y la leucopenia 
o linfopenia, cuando se ajustaba por grupos de variables. 
Tabla 57. Modelos de regresión logística multivariante ajustado por las 
diferentes variables demográficas, de la enfermedad, de comorbilidad, de 
análisis serológicos y de actividad para predecir el síndrome metabólico 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso 
cutáneo intermitente; IMC: Índice de masa corporal; OR ajustado: Odds ratio multivariante; IC: Intervalo de 
confianza  
 Modelo I Modelo II Modelo III Modelo IV 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
Variables demográficas     
Edad al Dx de LE 
0,99 (0,95-
1,03); 0,649 
   








   
Variables de la 
enfermedad 
    






    
















Variables analíticas      
Anticoagulante lúpico    
5,22 (1,06-
25,67); 0,042 
Disminución C4    
0,71 (0,14-
3,68); 0,679 
VSG aumentada    
3,01 (0,74-
12,61); 0,121 





Cox y Snell 0,099 0,036 0,214 0,140 




En el modelo multivariado global, realizado con las variables significativas 
resultantes de los modelos previos ajustados por variables, y aquellas con 
relevancia clínica, se encontró asociación significativa e independiente para el SM 
con el IMC y el anticoagulante lúpico (Tabla 58). No hubo asociación para la edad a 
la entrevista, el sexo, las lesiones inespecíficas, el índice de Charlson y la 
hiperuricemia. Esta última, al carecer de significancia estadística, decidimos 
eliminarla del modelo para valorar exactamente como es el comportamiento del 
resto de las variables, no apreciándose cambios significativos en el mismo, por lo 
que no lo mostramos. 
 
Tabla 58. Modelo multivariado de regresión logística global teniendo en 
cuenta todas las variables asociadas al síndrome metabólico 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; CLASI: 
Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo) OR: 




B p OR ajustado 95% IC 
Variables demográficas  
Edad a la entrevista (años) 0,04 0,314 1,04 0,96-1,13 
Sexo mujer 0,87 0,595 2,39 0,09-58,82 
Variables de la enfermedad  
Lesiones inespecíficas -0,64 0,519 0,53 0,08-3,69 
Variables de comorbilidad     
IMC 0,35 0,007 1,43 1,10-1,84 
Índice de Charlson  0,30 0,663 1,34 0,36-5,08 
Hiperuricemia 22,24 1,000 - - 
Variables analíticas  
Anticoagulante lúpico 2,28 0,041 9,78 1,09-87,45 
R
2 
Cox y Snell 0,342 
Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 173 
6.9. VARIABLES ASOCIADAS AL RIESGO 
CARDIOVASCULAR 
Para realizar la asociación con el riesgo cardiovascular se seleccionó el índice 
DORICA, por ser la de mayor área bajo la curva ROC y el que mejor se ajusta a la 
población de nuestra área geográfica. 
En el análisis univariado, resultaron asociadas al riesgo cardiovascular alto de 
forma significativa, las variables demográficas edad a la entrevista, tiempo de 
evolución y sexo; las de comorbilidad, IMC (media y categorizado), consumo de 
tabaco (paquetes/año), consumo de alcohol (gr/día), riesgo por consumo de alcohol 
categorizado, fumador activo, IC crudo y ajustado a la edad y SM; y las de 
enfermedad, CLASI secuelas. Aumento en la edad a la entrevista, mayor tiempo de 
evolución del LE, aumento en el IMC (media y categorizado), ser fumador activo, 
mayor consumo de tabaco (paquetes/año), mayor consumo de alcohol (g/día), 
riesgo de consumo de alcohol alto/perjudicial, mayor índice de Charlson (crudo y 
ajustado por edad), presencia de SM y aumento en el CLASI secuelas se asociaron 
de forma significativa con un riesgo coronario alto en el DORICA. Por el contrario, el 
sexo mujer resultó un factor protector para el riesgo coronario alto. No se encontró 
asociación con la dependencia a la nicotina (Test de Fagerström), la hiperuricemia, 
el CLASI actividad, el LES, los subtipos de LEC, las lesiones inespecíficas, la 
fotoprotección, el tratamiento tópico o sistémico, las variables analíticas serológicas 
y de actividad de la enfermedad (Tablas 59, 60 y 61). 
En el análisis multivariado, realizados los modelos matemáticos por grupos de 
variables, resultaron asociadas al índice de RCV: Modelo I (demográficas), la edad 
a la entrevista, el tiempo de evolución y el sexo; en el Modelo II (de enfermedad), el 
CLASI secuelas; y el Modelo III (de comorbilidad), el IMC, el riesgo por consumo de 
alcohol alto/perjudicial y el índice de Charlson. Con excepción del sexo mujer, que 
fue variable protectora del RCV, el resto de las variables resultaron factores de 
riesgo para la enfermedad coronaria (Tabla 62). 
Analizadas en conjunto todas las variables que resultaron con asociación 
significativa en los modelos precedentes, resultaron asociadas de forma 
significativa e independiente, la edad a la entrevista, el tiempo de evolución, el sexo 
y el ser fumador activo. La única variable protectora del riesgo coronario fue ser 
mujer (OR: 0,1; 95% IC: 0,00-0,42; p=0,014), con 10 veces menos riesgo que los 
hombres, mientras el aumento en la edad a la entrevista (OR: 1,49; 95% IC: 1,15-




1,94; p=0,003), un mayor tiempo de evolución (OR: 1,40; 95% IC: 1,11-1,76; 
p=0,004), y el ser fumador activo (OR: 147,18; 95% IC: 2,48-8730,03; p=0,017) 
aumentaban de forma significativa e independiente el riesgo alto en el índice 
DORICA (Tabla 63). 
Tabla 59. Variables demográficas y de comorbilidad asociadas al índice de 
riesgo cardiovascular DORICA. Análisis univariado 










Media ± DT Media ± DT    
-Edad a la entrevista 44,71 ± 9,80 58,39 ± 1,54 <0,001 1,23 1,11-1,36 
-Tiempo de evolución 6,24 ± 6,15 10,51 ± 8,23 0,019 1,09 1,01-1,18 
 n(%) n(%) p   
-Sexo   0,036 0,312 0,10-0,97 
   Hombre 51(87,9) 7 (12,1)    
   Mujer 140 (73,3) 6 (4,1)    
Variables de 
comorbilidad 
Media ± DT Media ± DT    
-IMC 25,69 ± 4,40 29,69 ± 4,44 0,003 1,17 1,04-1,31 
-Consumo de tabaco 





<0,001 1,06 1,03-1,09 
-Consumo alcohol 
(gs/día) 
9,73 ± 13,60 
27,50 ± 
38,88 
<0,001 1,04 1,01-1,06 
-Indice de Charlson  0,37 ± 0,80 0,92 ± 1,17 0,031 1,73 1,061-2,83 
-Charlson ajustado 0,69 ± 1,07 2,33 ± 1,61 <0,001 2,42 1,56-3,77 
 n(%) n(%) p   
-IMC (categorías)   0,013   
   IMC < 25 49 (98,0) 1 (2,0)    
   IMC ≥ 25 57 (83,8) 11 (16,2)  9,45 1,17-75,88 
-Riesgo por  alcohol   0,003   
   Bajo 171 (95,5) 8 (4,5)    
   Alto/Perjudicial 20 (80,0) 5 (20,0)  5,34 1,59-17,91 
-Fumador activo   0,016   
   No 79 (98,8) 1 (1,2)    
   Si 112 (90,3) 12 (9,7)  8,46 1,08-66,43 
-Test de Fagerström   0,109   
   Baja 69 (90,8) 7 (9,2)    
   Moderada 24 (96,0) 1 (4,0)    
   Alta 13 (76,5) 4 (23,5)  -  
Niveles de ácido úrico   0,356   
   Normal 97 (90,7) 10 (9,3)    
...Alto 9 (81,8) 2 (18,2)  2,16 0,41-11,39 
-Síndrome metabólico   0,005   
...No 77 (95,1) 4 (4,9)    
   Sí 29 (78,4) 8 (21,6)  5,31 1,49-18,98 
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Tabla 60 Variables de la enfermedad y tratamiento asociadas al riesgo 
cardiovascular DORICA. Análisis univariado 
 
DORICA 
p OR 95 %IC 
Bajo Alto 
Media ± DT 
Media ± 
DT 
CLASI actividad 3,84 ± 5,30 3,08 ± 2,88 0,627 0,97 0,84-1,12 
CLASI secuelas 1,55 ± 3,13 4,23 ± 4,81 0,005 1,18 1,04-1,33 
 n(%) n(%) p   
LES   0,241   
  No 95 (88,8) 12 (11,2)    
  Si 11 (100,0) 0 (0,0)  - - 
Subtipo de LEC   0,850   
  LECA 5 (100,0) 0 (0,0)    
  LECS 11 (91,7) 1 (8,3)    
  LECC 54 (90,0) 6 (10,0)    
  LECI 36 (87,8) 5 (12,2)  -  
L. inespecíficas   0,502   
  No 79 (88,8) 10 (11,2)    
  Si 27 (93,1) 2 (6,9)  0,59 0,12-2,84 
Actividad   0,202   
   No 19 (82,6) 4 (17,4)    
   Sí 87 (91,6) 8 (8,4)  0,437 0,12-1,60 
Secuelas   0,071   
   No 77 (93,9) 5 (6,1)    
   Sí 29 (80,6) 7 (19,4)  2,74 0,88-8,52 
Fotoprotección   0,809   
  No 30 (90,9) 3 (9,1)    
  Sí 76 (89,4) 9 (10,6)  1,18 0,30-4,68 
Tratamiento tópico   0,366   
  No 16 (100,0) 0 (0,0)    
  Sí 90 (88,2) 12 (11,8)  -  
Tratamiento 
sistémico 
  0,709   
  No 59 ()90,8 6 (9,2)    
  Sí 47 (88,7) 6 (11,3)  1,26 0,38-4,15 
Antimaláricos   0,662   
  No 60 (90,9) 6 (9,1)    
  Si  46 (88,5) 6 (11,5)  1,30 0,40-4,31 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo 














p OR 95 % IC Bajo Alto 
n(%) n(%) 
AAN   0,521   
  Negativo ≤1/160 137 (92,6) 11(7,4)    
  Positivo >1/160 54 (96,4) 2 (3,6)  0,461 0,10-2,15 
ENAs   0,155   
  Negativo 72 (93,5) 5 (6,5)    
  Positivo 48 (100,0) 0 (0,0)  -  
Anti Ro/SSA   1,000   
  Negativo 34 (97,1) 1 (2,9)    
  Positivo 31 (100,0) 0 (0,0)  -  
Anti La/SSB   1,000   
  Negativo 50 (98,0) 1 (2,0)    
  Positivo 14 (100,0) 0 (0,0)  -  
Anti-Sm   1,000   
  Negativo 50 (98,0) 1 (2,0)    
  Positivo 13 (100,0) 0 (0,0)  -  
Anti- RNP   1,000   
  Negativo 50 (98,0) 1 (2,0)    
  Positivo 13 (100,0) 0 (0,0)  -  
Anti- histona   1,000   
  Negativo 47 (97,9) 1 (2,1)    
  Positivo 15 (1000) 0 (0,0)    
Anti-cardiolipina (IgM, IgG)   0,339   
  Negativo 43 (97,7) 1 (2,3)    
  Positivo 9 (90,0) 1 (10,0)  4,78 0,27-83,71 
Anticoagulante lúpico   0,339   
  Negativo 43 (97,7) 1 (2,3)    
  Positivo 9 (90,0) 1 (10,0)  4,78 0,27-83,71 
β2-Glicoproteina 1   -   
  Negativo 8 (100,0) 0 (0,0)    
  Positivo 1 100,0) 0 (0,0)  -  
Anti-ADNds   1,000   
  Negativo 90 (92,8) 7 (7,2)    
  Positivo 9 (100,0) 0 (0,0)  -  
C3      
  Normal 142 (92,2) 12 (7,8) 0,471   
  Disminuido 32 (97,0) 1 (3,0)  0,37 0,05-2,95 
C4   0,194   
  Normal 129 (91,5) 12 (8,5)    
  Disminuido 44 (97,8) 1 (2,2)  0,24 0,03-1,93 
VSG   0,454   
  Normal 113 (94,2) 7 (5,8)    
  Aumentado 63 (91,3) 6 (8,7)  1,54 0,50-4,77 
PCR   0,606   
  Normal 138 (92,6) 11 (7,4)    
  Aumentado 17 (100,0) 0 (0,0)  -  
Leucopenia/Linfopenia   0,224   
  No 164 (92,7) 13 (7,3)    
  Si 27 (100,0) 0 (0,0)  -  
Proteinuria   1,000   
  No 176 (93,1) 13 (6,9)    
  Si 6 (100,0) 0(0,0)  -  
AAN: Anticuerpos antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: Inmunoglobulina; C: Complemento; 
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Tabla 62. Modelos de regresión logística multivariante ajustado por las 
diferentes variables demográficas, de la enfermedad, de comorbilidad, de 
análisis serológicos y de actividad para predecir el riesgo cardiovascular 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; IMC: 




 Modelo I Modelo II Modelo III 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
Variables 
demográficas 
   














Variables de la 
enfermedad 
   






   
IMC   
1,19 (1,03-1,38); 
0,020 
Riesgo por  alcohol    
   Bajo   1 
   Alto/Perjudicial   
10,17 (2,13-48,50); 
0,004 
Fumador activo   
6,52 (0,76-56;41); 
0,088 
Índice de Charlson    
2,30 (1,19-4,43); 
0,013 
Síndrome metabólico   
2,83 (0,67-11,96); 
0,157 
R2 Cox y Snell 0,185 0,028 0,135 





Tabla 63. Modelo multivariado de regresión logística global teniendo en 
cuenta las variables asociadas al riesgo cardiovascular DORICA 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; CLASI: 
Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo) OR: 




 B p OR ajustado 95% IC 
Variables demográficas  
Edad a la entrevista (años) 0,40 0,003 1,49 1,15-1,94 
Tiempo de evolución (años) 0,33 0,004 1,40 1,11-1,76 
Sexo mujer -4,25 0,014 0,1 0,00-0,420 
Variables de la enfermedad  
CLASI Secuelas 0,09 0,500 1,10 0,84-1,44 
Variables de comorbilidad     
IMC -0,02 0,902 0,99 0,77-1,26 
Riesgo por consumo de alcohol     
    Alto/Perjudicial 0,83 0,497 2,30 0,21-25,35 
Fumador activo 4,99 0,017 147,18 2,48-8730,03 
Indice de Charlson 0,56 0,381 1,74 0,50-6,04 
Síndrome metabólico 2,21 0,105 9,13 0,63-132,13 
R
2 
Cox y Snell 0,283 
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6.10. VARIABLES ASOCIADAS A LA CALIDAD DE 
VIDA 
En el análisis univariado y el modelo de regresión logística realizado para predecir 
el impacto en la calidad de vida, se consideró "sin impacto" cuando el DLQI tomaba 
valores 0 y 1, y "con impacto" cuando era >1. 
Se observó asociación significativa entre el DLQI y el sexo, el test de Fagerström, el 
CLASI actividad, el CLASI secuelas, el LES, los subtipos de LEC, las lesiones 
inespecíficas, el uso de fotoprotección, el tratamiento sistémico de forma global, los 
antimaláricos y los AAN (Tablas 64, 65 y 66). Ser mujer supuso 2,5 veces más 
probabilidad de tener impacto en la calidad de vida. Los pacientes con LES 
presentaron más de 3 veces probabilidad de tener peor calidad de vida, que los que 
solo tenían lesiones cutáneas. Con respecto a los subtipos de LEC, el LECA tuvo 
riesgo sobre el impacto en la calidad de vida 4 veces mayor con respecto al LECI, y 
más del doble para LECS y LECC. Las lesiones inespecíficas también se asociaron 
a mayor riesgo de impacto en la calidad de vida. Haber recibido tratamiento 
sistémico, o fotoprotección tenía mayor riesgo de elevar el impacto sobre la calidad 
de vida; hecho que también se observó con el uso de antimaláricos. Tanto el CLASI 
actividad y el CLASI secuelas, cuantitativo y categorizado, fueron factores de riesgo 
que aumentaron en más del doble la probabilidad de impacto en la calidad de vida 
de forma significativa. Dentro de las variables de comorbilidad, solo la dependencia 
alta a la nicotina en el test de Fagerström categorizado, tuvo una asociación 
significativa, multiplicando 8 veces el riesgo de impacto sobre la calidad de vida, 
sobre los que tenían una dependencia baja o moderada. Dentro de las analíticas, 
los AAN fueron los únicos que presentaron de forma significativa impacto en la 
calidad de vida, llegando a aumentar la probabilidad en casi 3 veces cuando eran 
positivos. Las otras variables analizadas como la edad al diagnóstico o al momento 
de la entrevista, el tiempo de evolución de la enfermedad, el IMC, el ICC, el 
consumo de alcohol (g/día o categorizado en riesgos), el IC, crudo y ajustado por 
edad, el SM, los índices de RCV, el uso de tratamiento tópico, los ENAs y sus 
fracciones, los anticardiolipinas, el anticoagulante lúpico, la β2GP1 y todos los 
parámentros analíticos de actividad, no resultaron factores de riesgo significativos 
para la calidad de vida. 
  




Tabla 64: Variables demográficas y de comorbilidad asociadas al impacto en 
la calidad de vida. Análisis de regresión logística univariante 
 
Impacto en la calidad de 
vida 





Variables demográficas Media ± DT Media ± DT    
-Edad al diagnóstico 43,6  ± 16,5 41,7  ±15,2 0,372 0,99 0,98-1,01 
-Edad a la entrevista 49,0  ± 15,4 48,3  ± 13,9 0,693 1,00 0,98-1,01 
Tiempo de evolución LE 5,40 ± 6,51 6,52 ± 6,49 0,924 1,03 0,99-1,07 
 n (%) n (%) p   
-Sexo   0,001   
   Hombre 37 (43,0) 40 (23,0)  1  
   Mujer 49 (57,0) 134 (77,0)  2,53 1,45-4,40 
Variables de 
comorbilidad 
Media ± DT Media ± DT p   
-IMC 26,9 ± 4,5 26,0 ±4,8 0,178 0,96 0,91-1,02 
-ICC 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,221 0,12 0,00-3,56 
-Consumo de tabaco 
(paquetes/año) 
24,7  ± 22,9 25,1 ± 23,1 0,920 1,00 0,99-1,01 
-Consumo alcohol 
(gr/día) 
11,2  ± 15,9 7,9  ± 14,1 0,091 0,99 0,97-1,00 
-Charlson  0,5 ± 0,9 0,6  ± 0,9 0,492 1,11 0,82-1,51 
-Charlson ajustado 1,3 ± 1,8 1,2  ± 1,5 0,757 0,98 0,83-1,14 
 n (%) n (%) p   
-IMC (categorías)   0,266   
   IMC < 25 31 (37,3) 76 (44,7)  1  
   IMC ≥ 25 52 (62,7) 94 (55,3)  0,74 0,43-1,26 
-Riesgo por alcohol   0,992   
   Bajo 75 (87,2) 157 (90,2)  1  
   Alto 11 (12,8) 17 (9,8)  0,74 0,33-1,65 
-Fumador activo   0,728   
   No 42 (48,8) 81 (46,6)  1  
   Si 44 (51,2) 93 (53,4)  1,10 0,65-1,84 
-Test de Fagerström   0,024   
   Baja 31 (70,5) 60 (64,5)  1  
   Moderada 12 (27,3) 16 (17,2)  0,69 0,290-1,64 
   Alta  1 (2,3) 17 (18,3)  8,78 1,12-69,11 
-Síndrome metabólico   0,079   
   No 51 (60,0) 122 (70,9)  1  
   Si 34 (40,0) 50 (29,1)  0,62 0,36-1,06 
-Riesgo CV      
-Framingham   0,348   
   Bajo 76 (88,4) 160 (92,0)  1  
   Alto 10 (11,6) 14 (8,0)  0,67 0,28-1,57 
-REGICOR   1,000   
   Bajo 85 (98,8) 172 (98,9)  1  
   Alto 1 (1,2) 2 (1,1)  0,99 0,09-11,05 
-DORICA   1,000   
   Bajo 82 (95,3) 165 (94,8)  1  
   Alto 4 (4,7) 9 (5,2)  1,12 0,33-3,74 
-SCORE   1,000   
   Bajo 84 (97,7) 168 (96,6)  1  
   Alto 2 (2,3) 6 (3,4)  1,50 0,30-7,59 
OR: Odds ratio univariante; IC: Intervalo de confianza; LE: Lupus eritematoso; IMC: Índice de masa corporal; CV: 
Cardiovascular 
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Tabla 65: Variables de la enfermedad y tratamiento asociadas al impacto en la 
calidad de vida (DLQI). Análisis de regresión logística univariante. 
 
 
Impacto en la calidad de vida 





Media ± DT Media ± DT 
CLASI actividad 1,9 ± 3,2 4,2 ± 5,1 <0,001 1,21 1,09-1,33 
CLASI secuelas 0,7 ± 1,9 2,2  ± 3,7 0,001 1,21 1,07-1,37 
 n (%) n (%) p   
LES   0,006   
  No 79 (91,9) 136 (78,2)  1  
  Si 7 (8,1) 38 (21,8)  3,15 1,34-7,40 
Subtipo de LEC   0,002   
  LECA 4 (4,7) 16 (9,2)  4,11 1,26-13,44 
  LECS 10 (11,6) 27 (15,5)  2,77 1,18-6,52 
  LECC 34 (39,5) 94 (54,0)  2,84 1,56-5,17 
  LECI 38 (44,2) 37 (21,3)  1  
L. inespecíficas   0,009   
  No 71 (82,6) 117 (67,2)  1  
  Si 15 (17,4) 57 (32,8)  2,31 1,22-4,38 
CLASI actividad 
(categorizado) 
  0,001   
   No 37 (43,0) 39 (22,4)  1  
   Sí 49 (57,0) 135 (77,6)  2,61 1,50-4,56 
CLASI secuelas 
(categorizado) 
  0,008   
   No 68 (79,1) 109 (62,6)  1  
   Sí 18 (20,9) 65 (37,4)  2,25 1,23-4,12 
Tratamiento   0,053   
  No 13 (15,1) 13 (7,5)  1  
  Sí 73 (84,9) 161 (92,5)  2,21 0,97-5,00 
Tratamiento 
fotoprotector 
  0,012   
  No 32 (37,2) 39 (22,4)  1  
  Sí 54 (62,8) 135 (77,6)  2,05 1,17-3,61 
Tratamiento 
tópico 
  0,170   
  No 21 (24,4) 30 (17,2)  1  
  Sí 65 (75,6) 144 (82,8)  1,55 0,83-2,91 
Tratamiento 
sistémico 
  <0,001   
  No 58 (67,4) 77 (44,3)  1  
  Sí 28 (32,6) 97 (77,6)  2,61 1,52-4,48 
Antimaláricos    <0,001   
  No 60 (69,8) 80 (46,0)  1  
  Si  26 (30,2) 94 (54,0)  2,71 1,57-4,69 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 










Tabla 66. Variables analíticas asociadas al impacto en la calidad de vida 
(DLQI). Análisis de regresión logística univariante 
 
Impacto en la calidad de 
vida 




n (%) n (%) 
AAN   0,001   
  Negativo ≤1/160 73 (84,9) 114 (65,5)    
  Positivo >1/160 13 (15,1) 60 (34,5)  2,96 1,52-5,76 
ENAs   0,210   
  Negativo 25 (69,4) 67 (57,8)    
  Positivo 11 (30,6) 49 (42,2)  1,66 0,75-3,70 
Anti Ro/SSA   0,969   
  Negativo 10 (55,6) 37 (56,1)    
  Positivo 8 (44,4) 29 (43,9)  0,98 0,34-2,80 
Anti La/SSB   0,650   
  Negativo 14 (82,4) 51 (22,7)    
  Positivo 3 (17,6) 15 (22,7)  1,37 0,35-5,42 
Anti-Sm   0,200   
  Negativo 15 (93,8) 53 (80,3)    
  Positivo 1 (6,2) 13 (19,7)  3,68 0,45-30,44 
Anti- RNP   0,136   
  Negativo 15 (93,8) 51 (77,3)    
  Positivo 1 (6,2) 15 (22,7)  4,41 0,54-36,19 
Anti- Histona   0,365   
  Negativo 14 (87,5) 51 (77,3)    
  Positivo 2 (12,5) 15 (22,7)  2,06 0,42-10,09 
Anti-Cardiolipina (IgM, IgG)   0,808   
  Negativo 12 (85,7) 39 (83,0)    
  Positivo 2 (20,0) 8 (17,0)  1,23 0,23-6,60 
Anticoagulante lúpico   0,243   
  Negativo 10 (71,4) 40 (85,1)    
  Positivo 4 (28,6) 7 (14,9)  0,44 0,11-1,79 
β2-Glicoproteina 1   0,292   
  Negativo 5 (100,0) 4 (80,0)    
  Positivo 0 (0,0) 1 (20,0)  - - 
Anti-ADNds   0,169   
  Negativo 30 (96,8) 84 (88,4)    
  Positivo 1 (3,2) 11 (11,6)  3,93 0,49-31,74 
C3   0,112   
  Normal 65 (87,8) 126 (79,2)    
  Disminuido 9 (12,2) 33 (20,8)  1,89 0,85-4,19 
C4   0,641   
  Normal 56 (75,7) 115 (72,8)    
  Disminuido 18 (24,3) 43 (27,2)  1,16 0,62-2,20 
VSG   0,577   
  Normal 46 (58,2) 101 (62,0)    
  Aumentado 33 (41,8) 62 (38,0)  0,86 0,50-1,48 
PCR   0,157   
  Normal 63 (94,0) 128 (87,7)    
  Aumentado 4 (6,0) 18 (12,3)  2,22 0,72-6,82 
Leucopenia/Linfopenia   0,122   
  No 77 (89,5) 143 (82,2)    
  Si 9 (10,5) 31 (17,8)  1,86 0,84-4,10 
Proteinuria   0,080   
  No 83 (100,0) 161 (96,4)    
  Si 0 (0,0) 6 (3,6)  - - 
CLASI: Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus 
eritematoso cutáneo); AAN: Anticuerpos antinucleares; ENAs: Anticuerpos extraíbles del núcleo; Ig: 
Inmunoglobulina; C: Complemento; VSG: Velocidad de sedimentación globular; PCR: Proteína C reactiva.  
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En el estudio multivariado por agrupación de variables, las que resultaron con 
asociación significativa e independiente, fueron para la demográficas, el sexo mujer; 
para las de enfermedad, el CLASI actividad, el CLASI secuelas y el haber usado 
tratamiento sistémico; para las de comorbilidad, el test de Fagerström categorizado 
alto, y dentro de las analíticas, los AAN. El ser mujer, el CLASI actividad, el CLASI 
secuelas, el uso de tratamiento sistémico, el test de Fagerström con dependencia a 
la nicotina alta y los AAN positivos eran predictivos de un mayor impacto en la 
calidad de vida. No afecto la calidad de vida, la edad a la entrevista, la presencia de 
LES, los subtipos de LEC, las lesiones inespecíficas, el uso de fotoprotección y un 
test de Fagerström con dependencia baja o moderada (Tabla 67). 
Cuando se analizaban de forma global las variables que resultaron de significancia 
estadística en los modelos previos, solo el ser mujer (OR: 3,17; 95% IC: 1,24-8,11; 
p=0,016), el CLASI actividad (OR: 1,21; 95% IC: 1,02-1,44; p=0,031) y el test de 
Fagerström con dependencia alta (OR: 10,30; 95% IC: 1,19-88,95; p=0,034) 
resultaron ser predictivos de una peor calidad de vida, de forma significativa e 
independiente. No fue de significancia estadística en el modelo multivariado final, la 
edad a la entrevista, el LES, el subtipo de LEC, las lesiones inespecíficas, el CLASI 
secuelas, el uso de fotoprotección o de tratamiento sistémico, la dependencia baja 
o moderada en el test de Fagerström y los AAN positivos (Tabla 68). 
  




Tabla 67. Modelos de regresión logística multivariante ajustado por las 
diferentes variables demográficas, de la enfermedad, de tratamiento, de 
comorbilidad y de análisis serológicos y de actividad para predecir impacto 
en la calidad de vida 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; 
LECS: Lupus eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso 





Modelo I Modelo II Modelo III Modelo IV Modelo V 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
OR ajustado 
(95% IC); p 
Variables 
demográficas 
     








    
Variables de la 
enfermedad 




   
Subtipo de LEC      
  LECA  
1,63 (0,35-
7,54); 0,530 
   
  LECS  
2,02 (0,80-
5,10); 0,136 
   
  LECC  
1,58 (0,80-
3,13); 0,186 
   






   
CLASI actividad  
1,20 (1,08-
1,34); 0,001 
   
CLASI secuelas  
1,15 (1,01-
1,31); 0,036 
   
Variables de 
tratamiento 
     












     
T. de Fagerström 
codificado 
     
   Baja      








Variables analíticas       





Cox y Snell 0,041 0,155 0,054 0,066 0,043 
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Tabla 68 Modelo multivariado de regresión logística global teniendo en cuenta 
las variables asociadas al impacto en la calidad de vida 
LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LECA: Lupus eritematoso cutáneo agudo; LECS: Lupus 
eritematoso cutáneo subagudo; LECC: Lupus eritematoso cutáneo crónico; LECI: Lupus eritematoso cutáneo intermitente; CLASI: 
Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index (Índice de severidad y área del lupus eritematoso cutáneo); 








B p OR ajustado 95% IC 
Variables demográficas  
Edad a la entrevista (años) -0,01 0,968 0,99 0,96-1,04 
Sexo mujer 1,15 0,016 3,17 1,24-8,11 
Variables de la enfermedad  
LES 0,03 0,979 1,04 0,08-13,80 
Subtipo de LEC     
  LECA 0,83 0,571 2,30 0,13-40,91 
  LECS 0,54 0,499 1,72 0,36-8,31 
  LECC 0,40 0,499 1,50 0,53-4,26 
  LECI - 0,835 1  
Lesiones inespecíficas 0,25 0,720 1,28 0,33-4,89 
CLASI actividad 0,19 0,031 1,21 1,02-1,44 
CLASI secuelas 0,12 0,227 1,13 0,93-1,38 
Variables de tratamiento  
Fotoprotección 0,75 0,149 2,12 0,77-5,85 
Tratamiento sistémico 0,12 0,822 1,13 0,39-3,26 
Variables de comorbilidad  
T. de Fagerström codificado     
   Baja - 0,062 1 - 
..Moderada -0,42 0,432 0,66 0,22-1,97 
   Alta 2,33 0,034 10,30 1,19-88,95 
Variables analíticas  
AAN 0,28 0,744 1,32 0,25-7,09 
R
2 
Cox y Snell 0,269 







































El lupus eritematoso cutáneo (LEC) es una enfermedad crónica, inflamatoria y 
autoinmune, con una diversidad de presentaciones clínicas, que hacen difícil su 
valoración, diagnóstico y tratamiento de forma normalizada, que permita realizar 
estudios de población enfocados en estos aspectos. Al mismo tiempo, cualquiera 
de las formas clínicas o subtipos de LEC puede progresar a manifestaciones 
sistémicas, lo que complica aún más el estudio, al estar un mismo enfermo 
catalogado bajo diagnósticos diferentes. 
Con este propósito, en nuestra serie de pacientes hemos utilizado el cuestionario 
del grupo de estudio de la Sociedad Europea de Lupus Eritematoso Cutáneo 
(European Society of Cutaneous Lupus Erythematosus, EUSCLE),61 para facilitar la 
recolección de datos de forma estandarizada, en los pacientes con diferentes 
subtipos de LEC. Esto permite no solo la investigación de nuestra población y la 
comparación con otras de diferentes localizaciones geográficas, sino también la 
realización de futuros meta-análisis. 
Si bien la comorbilidad en LES ha sido bien establecida, en LEC hay muy pocos 
estudios en relación a factores de riesgo cardiovascular y síndrome metabólico, y 
sus resultados son controversiales. En relación a hábitos tóxicos, hay estudios que 
apoyan la relación entre tabaco y LEC, pero ninguno dentro de nuestra área 
geográfica. Hemos también valorado la calidad de vida en nuestros pacientes, y los 
factores que pueden ser determinantes. 
 
7.1. Características distintivas de la población 
estudiada 
7.1.1. Epidemiología 
Los pacientes incluidos en este estudio pertenecen al Área Sanitaria de A Coruña, 
una población predominantemente de raza blanca. La mayoría de los estudios de 
población de población son recientes y en raza caucásica, por lo que pueden ser 
comparables a nuestra serie (Tabla 69). 
El 82,7% de nuestros pacientes solo tuvieron lesiones en la piel y el 17,3%, 
además, presentaron criterios de LES. En estos últimos, el inicio del LE fue cutáneo 




en el 42,2%, extracutáneo en el 26,7%, y simultáneo en el 31,1%, por lo que la 
afectación cutánea estuvo presente desde el inicio en casi 3/4 partes de los 
pacientes, más elevado de lo informado en la literatura (23%-28%).131 Es probable 
que haya un sesgo de selección debido, a que el total de la población con LES 
tenía lesiones cutáneas por proceder de un servicio de Dermatología. 
La prevalencia de mujeres fue 70,4% y de hombres 29,6%, con relación 
mujer:hombre (M:H) de 2,4:1, comparable a lo observado por Gronhagen et al,18 
relación M:H de 3:1 en población sueca. La media de edad al diagnóstico del LE de 
nuestra serie fue 42,3 ± 14,4 años, más baja que la de los suecos (54 años). Es 
probable que el aumento de radiación UV, al situarse el área de A Coruña a menor 
latitud del Ecuador (43ºNorte, N), con respecto a Suecia (60ºN), sea detonador de 
la enfermedad.  
Los pacientes solo con LEC tuvieron una relación M:H más baja (relación M:H 2:1 
vs 8:1), y una edad al diagnóstico una década más tardía que en el LES. Estos 
hallazgos son comparables a lo descrito por Jarukitsopa et al,17 en un estudio 
realizado sobre la base de datos de Olmstein County, EEUU (44ºN), quienes 
encontraron una relación M:H de 1,5:1, con una media de edad al diagnóstico de LE 
de 47,6 ± 16,9 años, en los pacientes solo con LEC; mientras que la relación M:H 
fue 9:1, con una media de edad más baja al díagnóstico, 42,0 ± 7,9 años, en los 
que tenían LES. Biazar et al132 en un estudio de 1002 pacientes, también observan 
una relación M:H de 2,5:1 en pacientes con < 4 criterios de la ACR. Wallace et al 
también encuentran diferencias en la edad de diagnóstico, entre los grupos con o 
sin LES, muy similares a las nuestras.21 Sin embargo, otro estudio en Guayana 
Francesa (4ºN),19 con 90% de población negra, en pacientes con LEC, sin 
progresión a LES, presentó predominio de mujeres, relación M:H 9:1, y debut a 
edades mucho más tempranas, 32 ± 14,6 años; que las observadas en nuestra 
serie y otros estudios en población blanca, con ubicación geográfica de mayor 
latitud. 
En nuestra serie, el tiempo de evolución desde el diagnóstico de LE es mayor en 
los pacientes con afectación sistémica, con respecto a los que solo tienen lesiones 
en la piel. Durosauro et al,3 describieron en la misma población de Olmstein County, 
EEUU, una progresión de LEC a LES en el 12,2% de los casos, y la incidencia 
acumulada de LES, era de 5% a los 5 años, 10% a los 10 años, 15% a los 15 años, 
19% a los 20 años y 23% a los 25 años. Nuestros resultados podrían ser reflejo de 
que a medida que pasa el tiempo la progresión a LES aumenta y, por otro lado, los 
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pacientes con LEC debutan más tardíamente, lo que explicaría porqué nuestros 
pacientes con LES tienen mayor tiempo de evolución. Al mismo tiempo, podría 
indicar la necesidad de seguimiento a largo plazo de los pacientes con LEC, ante la 
posible progresión a LES. 
 
Tabla 69. Incidencia y prevalencia de lupus eritematoso cutáneo en estudios 
de población 













































































































M: Mujer;. H Hombre; LEC: Lupus eritematoso cutáneo; LES: Lupus eritematoso sistémico; LED: Lupus 
eritematoso discoide. 
  




Entre los subtipos de LEC, el LECA solo se presentó en mujeres, diferencia entre 
sexos mucho más acentuada que en otras formas de LEC; con una edad al 
díagnóstico de LE más baja (31,5 ± 13,0 años), y un tiempo de evolución más largo 
(11,3 ± 0,8 años), en parte explicado porque el 85% también tenían afectación 
sistémica. En LECA, la prevalencia más alta en mujeres y una presentación en más 
pacientes más jóvenes, ha sido demostrada en los estudios de Biazar et al,132 con 
una relación M:H de 4,6:1, y una media de edad al diagnóstico de 38,9 ± 14,8 años; 
el de Vera-Recabarren et al,133 con una relación M:H de 3,8:1 y una edad media al 
diagnóstico de 29,1 ± 16,4 años; y el de Avilés Izquierdo et al134 con una relación 
M:H 3,3 y una edad de 30,6 ± 10,3 años. En 1995, Watanabe et al135 describen un 
alto porcentaje de pacientes con LECA y LES (89%) similar a lo observado en 
nuestro estudio, confirmando así que las lesiones de LECA son un marcador de 
compromiso sistémico. En nuestra serie, no tuvimos casos de hombres, pero es 
probable que se deba en parte al tamaño de la muestra de pacientes con LECA, de 
solo 20 pacientes, y la alta progresión a LES que presentaban, que se ve más 
asociada a mujeres. 
El porcentaje de mujeres embarazadas que refirieron recaídas del LE fue menor de 
lo observado por otras series, 7,7% para el total, 16,7% para LES y 5,3% para LEC. 
Yell et al en 1993,136 en una encuesta realizada en pacientes con LEC que habían 
estado embarazadas, en Oxford, Reino Unido, un 57% no referían cambios, un 25% 
mejoraban, 10% habían debutado con lesiones en el embarazo y un 10% 
empeorado. Hamed et al137 informaron, en una muestra de pacientes de Arabia 
Saudí y Egipto, brotes de LE en el 16,4% de los LEC y en 44,8% de los LES, 
encontrando que bajas tasas de exacerbación de la enfermedad se correlacionaban 
con una menor tasa de eventos adversos (pérdidas fetales y retraso del crecimiento 
intrauterino), siendo la media de estas complicaciones similar en los pacientes que 
solo tienen LEC y la de la población sana. Nuestros pacientes eran 
predominantemente LEC sin afectación sistémica, con un bajo índice de actividad 
de las lesiones cutáneas, y cuando había afectación sistémica, ésta era leve, lo cual 
puede explicar la menor prevalencia de recaídas con embarazos. En todo caso, el 
embarazo no pareciera tener un efecto deletéreo sobre el LEC.  
El número de familiares de 1º a 3er grado con lupus eritematoso fue bajo en nuestro 
estudio (3,5%). Un estudio realizado en familiares de 1er grado de pacientes con 
LES y LED, observaron que el LES estaba presente en familiares del 3,9% con 
LES, en el 2,6% con LED y en el 0,3% de los controles; mientras que el LED fue 
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diagnósticado en familiares del 0,6% de LES, 3,5% de LED y 0,5% de los 
controles.138 Nuestro estudio tomó en cuenta familiares desde 1º hasta 3er grado, y 
deberíamos esperar una prevalencia de familiares con LE mayor de lo que informa 
la literatura para familiares de 1er grado. 
Con respecto al lupus inducido por fármacos (LIF), solo lo observamos en un 
paciente con lesiones de LECS en tratamiento con un antihipertensivo tipo tiazida, 
ampliamente descrito en la literatura.139-141 El LECS es la forma cutánea más 
asociada a LIF; y está descrita en el 13% de los casos con este subtipo.132 El bajo 
número de casos con LIF probablemente obedezca a infradiagnóstico, al no 
sospecharlo o descartarlo en la valoración inicial del paciente. 
7.1.2. Subtipos de LEC  
La mayoría de los pacientes presentaron un solo subtipo de LEC (76,2%), el resto 
de los pacientes tenían más de un subtipo de LEC. En el estudio de Watanabe et al 
en 1995, en 191 pacientes procedentes del área metropolitana de Tokyo 
encontraron una distribución similar de lesiones a la nuestra, 68% presentaban un 
solo tipo de lesión específica de LEC (monomórfico) y el resto 2 o más tipos de 
LEC.135  
Los subtipos más prevalente de LEC fueron el LED, con 36,5% como diagnóstico 
principal o adicional, adoptando la forma localizada en casi los 2/3 de los casos, 
seguido del LECI/LET con el 28,5%. El LECS se presentó solo en el 14,4% de los 
casos, predominando la forma anular sobre la pápulo-escamosa. Las lesiones de 
LECA se exhibieron en el 7,1% del total de casos, con predominio de las formas 
localizadas. El lupus perniótico representó el 10,3% y la paniculitis lúpica en el 
3,2%. Estos resultados coinciden solo parcialmente con los encontrados por el 
grupo EUSCLE,132 donde predominan las formas de LECC con 47,9%. En el resto 
de los subtipos difieren, siendo el orden de frecuencia LECS con 23,8%, seguido de 
LECA con 22,2% y, por último, LECI/LET 7,5%, que en nuestra serie fue el segundo 
tipo en frecuencia. Como este último estudio se realizó con pacientes provenientes 
de 13 países europeos, es probable que muchos investigadores consideren el 
LECI/LET como una entidad por definir, al no ser aceptado de forma unánime como 
un auténtico lupus, y no haberlo incluido dentro de los subtipos de lupus, aunque al 
día de hoy hay evidencias suficientes como para considerarla un subtipo de lupus 
aparte. Son pocos los estudios epidemiológicos realizados en España, el de Avilés 
Izquierdo et al134 no incluyó el LECI/LET ni la paniculitis LE; y el de Vera-




Recabarren incluyó solo LECC y LECS en una primera publicación,142 aunque luego 
realiza una segunda en 112 pacientes con LECA y los compara con los del primer 
artículo,133 sin incluir los LECI/LET en sendos estudios. 
7.1.3. Fotosensibilidad 
En todas las formas de LEC hubo predominio de zonas fotoexpuestas, mientras que 
la fotosensibilidad fue autorreferida en el 87,5% de los LECA, en el 81,3% de los 
LECS, entre el 62,5%-67,2% de los LED (zonas no fotoexpuestas y fotoexpuestas) 
y en el 28,6-64% de los LECI/LET (zonas no fotoexpuestas y fotoexpuestas). En la 
literatura revisada, la fotosensibilidad varia ampliamente y ha sido informada en el 
27-100% de los pacientes con LECS, en el 25-90% de los LED y en el 43-71% de 
los LECI/LET.143 En el estudio del grupo EUSCLE,132 la sensibilidad autorreferida 
fue de 82,2% de los LECA, 73,7% de los LECS, 59,9% de los LECC y 75,4% de los 
LECI/LET, muy similar a lo observado en nuestra serie, excepto para los LECI/LET, 
donde obtuvimos una prevalencia de fotosensibilidad menor a de estudios, que la 
ubican como el subtipo de LEC más fotosensible.143-145 Los pacientes con LE 
pueden tener una reactividad retardada a la exposición solar, con un período de 
latencia entre 1 día y 3 semanas,145 la cual puede explicar porque muchos 
pacientes no reconocen el impacto de la exposición solar en su enfermedad. Por 
ello, los pacientes deben ser educados a protegerse del sol, evitando la exposición 
en horas pico, usando ropa protectora y aplicando fotoprotectores con índices altos. 
 
7.2. Variables asociadas a la presencia de LES 
En nuestro estudio, la presencia de LES estuvo asociada a un IMC más bajo y a la 
positividad de los AAN y de los anticuerpos anti-RNP. 
7.2.1. Índice de masa corporal (IMC) 
En nuestra serie, el IMC resultó más bajo en el grupo con LES con respecto a los 
que no tenían LES, tanto en la media como categorizado. Cuando utilizamos el 
índice por categorías, el 65,9% de los pacientes con LES tenían peso normal, 
mientras que solo lo tenían el 35,4% de los que no tenían LES. Por el contrario, el 
sobrepeso y la obesidad fue menos prevalente en los pacientes con LES que en los 
no LES (29,5%. vs 63,6%). Al calcular el riesgo de LES asociado al IMC, por cada 
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unidad de aumento del IMC, la probabilidad de tener LES se multiplica por 0,76, 
disminuyendo así el riesgo de LES. Así, el sobrepeso y la obesidad resultaron ser 
una variable predictora inversa para LES. Hasta el momento, en la literatura ningún 
estudio epidemiológico que conozcamos ha establecido una correlación entre la 
obesidad y el riesgo de desarrollar LES. Nos sorprende este hallazgo de nuestro 
estudio, porque se ha considerado a la obesidad como un estado crónico pro-
inflamatorio que se ha propuesto que podría estar involucrado en el desarrollo y 
empeoramiento del LES, debido a sus múltiples interacciones con el sistema 
inmunológico.146 
La prevalencia de obesidad en los diferentes estudios es variable y los resultados 
del impacto de la obesidad sobre otros parámetros son contradictorios. Oeser et 
al147 observaron en un estudio de 100 pacientes con LES que 2/3 de ellos tenían 
sobrepeso u obesidad, y que estos pacientes presentaban peor capacidad 
funcional, peor calidad de vida, más fatiga y dolor, con aumento de marcadores 
inflamatorios como la VSG, la PCR y la IL-6.Un estudio realizado realizado con los 
datos de la base LUMINA (Lupus in Minorities: Nature vs. Nurture)148 en pacientes 
con LES encontraron una prevalencia de de sobrepeso y obesidad del 56%; no 
encontrando que el IMC pueda tener un papel importante en la actividad de la 
enfermedad, el daño acumulado, la fatiga y la calidad de vida autorreferida. En un 
estudio de mujeres con LES en Toronto, Canada, la media del IMC fue de 25,1 ± 
6,3 kg/m2 y el porcentaje con IMC > 27 kg/m2 fue del 28%, sin diferencias 
significativas con respecto al grupo control de mujeres sin LES; coincidiendo más 
con los valores de IMC de nuestra serie.149 
7.2.2. Anticuerpos antinucleares (AAN) 
Los criterios del ACR se refiere a títulos "anormales" de anticuerpos, pero no fija un 
valor de punto de corte para distinguir la normalidad del LES; y aunque señalan 
como "por el ensayo de inmunofluorescencia u otra equivalente", tampoco 
especifican con que substrato estos anticuerpos han de determinarse. Aunque los 
AAN son muy sensibles para diagnosticar LES, cuando se utiliza el ensayo de 
inmunofluorescencia indirecta (IFA) en células cultivadas de carcinoma epidérmico 
humano (células HEp-2), los AAN pueden ser detectables a diluciones 1/40 en 1 de 
cada 3 personas sanas y a 1/160 en 1 de cada 20. En general, se admite que títulos 
de AAN >1/160150 son considerados significativos. Éste fue el valor utilizado en 
nuestro estudio para definir la positividad de estos anticuerpos. Los AAN positivos 
son identificados como un marcador de compromiso sistémico en LEC, debido a la 




alta sensibilidad de la prueba (≥ 96%).151,152 Aunque se han descrito pacientes con 
LES y AAN negativo, no está claro si se ha debido a un artefacto técnico o si 
realmente este subgrupo existe.150 En nuestra muestra, solo dos pacientes con 
diagnóstico de LES, los AAN no fueron positivos, pero si limítrofes (1/160).  
Prystowsky y Gilliam fueron los primeros en demostrar que había diferencias en la 
positividad de los AAN entre pacientes que solo tenían LED (4%) comparado con 
los pacientes con LES que tenían manifestaciones cutáneas de LED (93%).153,154 
Vera-Recabarren et al140 describen diferencias significativas en la positividad de los 
AAN entre pacientes con LECS con LES y sin LES (88,9% vs. 23,2%), y en los 
LECC con LES y sin LES (70,0% vs 12,8%). En un estudio retrospectivo en 130 
pacientes tailandeses con LED, los "AAN a títulos altos" aumentaron el riesgo de 
progresión a LES en 3,29 veces, sin poder correlacionarlos con la actividad y 
extensión de la enfermedad cutánea.155  En nuestra serie, los AAN, aún eligiendo un 
criterio exigente de positividad (> 1/160), lo fueron en el 95,6% de los LES y en el 
14% de los LEC sin afectación sistémica, aumentando el riesgo de LES en más de 
10 veces. Estos pacientes con LEC y AAN positivos deberían tener un seguimiento 
a largo plazo con evaluaciones periódicas explorando sintomatología reumatológica 
y estudios de laboratorio, ante la posible progresión a LES. 
7.2.3. Anticuerpos anti-RNP 
Los anticuerpos anti-RNP se encuentran en el 25-30% de los pacientes con LES, 
muchas veces asociados a anti-Sm; también son encontrados a altos títulos en la 
enfermedad mixta del tejido conectivo y ocasionalmente en otras enfermedades 
reumáticas.156  Los pacientes con LES y estos anticuerpos suelen tener una mayor 
incidencia de fenómeno de Raynaud, miositis y linfadenopatías.157 
Como prueba diagnóstica para LES, los anticuerpos anti-RNP se han considerado 
de baja sensibilidad y moderada especificidad.158 Sin embargo, en nuestro estudio, 
cuando resultaban positivos, aumentaban el riesgo de LES en más de 32 veces. 
También observamos una mayor positividad en pacientes con LECA (35,3%), que 
en el resto de los subtipos, lo cual es razonable porque este subtipo de LEC es el 
que más progresión a LES tiene. Nuestros resultados son similares al estudio 
realizado por Biazar et al,130 quienes describen anti-RNP positivos en el 24,1% de 
los LECA, el 10,4% de los LECS, el 11,3 % de los LECC y el 11,6% de los LECI; y 
diferencias significativas entre los pacientes con ≥ 4 criterios del ACR y los que 
cumplían < 4, aunque no calcularon la odds ratio. Avilés Izquierdo et al132 describen 
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que los anti-RNP positivos se asocian más a pacientes con LECA y aquellos con 
más de un subtipo de LEC. Al igual que ocurre con los AAN, los pacientes con LEC 
y anti-RNP positivos deberían ser seguidos por un largo período. Otro estudio 
realizado por Kim et al159 observaron que el anti-RNP se correlacionó con la 
actividad sistémica y cutánea en pacientes con LED, concluyendo que su presencia 
puede contribuir a la progresión de formas cutáneas a enfermedad sistémica.  
7.3. Variables asociadas a la actividad y secuelas de 
la enfermedad 
El CLASI actividad es un índice que puede disminuir mientras el CLASI secuelas 
aumenta o permanece sin cambios. Por ello, es importante separar la actividad y 
las secuelas, porque si se realiza la sumatoria podría ofrecer un índice sin cambios 
o incluso aumentar, mientras la actividad mejora; es decir, que el índice podría 
permanecer estable ante dos cuadros clínicos muy diferentes. 160,161 
En nuestros pacientes, las variables que resultaron asociadas a un mayor actividad 
fueron el subtipo LECC, el hábito tabáquico y la PCR, mientras que con las 
secuelas solo lo hizo el índice de actividad. 
El CLASI actividad presentó una asociación lineal con el CLASI secuelas, por lo que 
una mayor actividad de lesiones cutáneas también se correspondió con un aumento 
del daño, como era de esperar.  
7.3.1. Subtipo LECC 
En nuestra serie, los pacientes con subtipo LECC tuvieron un aumento de la 
actividad en el CLASI, casi el doble cuando se comparaba con los pacientes con 
LECI. Albrecht et al en el 2005 desarrollaron y validaron un instrumento de medida 
de actividad y secuelas para LEC en 9 pacientes, de los cuales 5 eran LED y 4 
LECS, 2 de los cuales (1 con LECS y otro con LED) tenían compromiso sistémico, 
los pacientes con LED presentaron una puntuación del CLASI actividad casi el 
doble que los LECS, mientras que las secuelas fueron en promedio 3 veces más 
alta en LED que en LECS.160 
Un estudio realizado por Bein et al162 en un total de 50 pacientes con diferentes 
subitpos de LEC, observaron que la media del CLASI actividad y el CLASI secuelas 
fue más alto en los pacientes con LECC, alcanzando significancia estadística 
cuando se comparaba con LECI/LET; también fue significativas las diferencias 




observadas en el CLASI actividad para el LECA comparada con la del LECI/LET, y 
las del CLASI secuelas para LECA y LECS comparado con LECI/LET. 
Probablemente las lesiones de mayor duración y con afectación histológica más 
profunda, llegando a dermis reticular o subcutáneo, tengan mayor repercusión en la 
actividad valorada en el CLASI, y por ende en el CLASI secuelas. En nuestro 
estudio, la media del CLASI actividad era baja para la totalidad de la población 
estudiada; es probable que un índice bajo también influencie la magnitud de las 
diferencias observadas entre los diferentes subtipos. Es de resaltar que el CLASI 
actividad no toma en cuenta el edema de las lesiones, que puede ser muy 
importante en fases iniciales de la enfermedad, sin discriminar el subtipo de LEC, y 
es una de las características más prominentes del LECI/LET;162 por lo que algunos 
investigadores han cuestionado su validez en la valoración del espectro completo 
de los subtipos de LEC.162,163 También hay que tomar en cuenta que el estudio es 
transversal, y que en el momento de la entrevista muchos pacientes con formas de 
LECA y LECS pueden no estar en brote, mientras que las lesiones de LECC 
perduran mucho más en el tiempo. 
7.3.2. Hábito tabáquico 
Aunque los mecanismos fisiopatológicos por las cuales el tabaco puede inducir o 
agravar el LE todavía no se han establecido, se cree que las sustancias 
carcinogénicas, entre ellas alquitran, aminas aromáticas y radicales libres, pueden 
interactuar con el ADN, causando mutaciones genéticas e induciendo activación de 
genes responsables de enfermedades autoinmunes; aumentando la expresión de 
Fas en la superficie de linfocitos T y B induciendo así apoptosis; activación de 
metaloproteinasas de la matrix causantes de daño tisular; aumento de citocinas 
inflamatorias, como la IL-6, y fototoxicidad inducida por el alquitran.164 La menor 
eficacia a antimaláricos en fumadores parecen estar relacionada con la inducción 
del complejo enzimático P450 y al aumento de la producción de IFN-1 por las 
células dendríticas plasmocitoides, que hace menos sensible a los receptores Toll-
like-9 al bloqueo por los antimaláricos.165 
En el presente estudio, el 70,0% de los pacientes había fumado en algún momento 
de la vida, el 58,1% fumaba al diagnóstico de LE y un 52,7% eran fumadores 
activos, lo cual duplica la prevalencia de fumadores activos en la población general 
de España que la ubica en un 24% según el Informe a las Cortes Generales de 
evaluación del impacto sobre la salud pública de la Ley 42/2010.166 Aunque la 
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prevalencia de fumadores al diagnóstico de LE en pacientes con LES (35,6%) era 
menor que en pacientes solo con LEC (62,8%), ambos grupos estaban por encima 
de la población general de España. El hábito tabáquico al diagnóstico de LE 
también fue mayor en los subtipos LECC (62,5%) y LECI/LET (62,7%). Estos 
resultados reafirman los estudios previos que sugieren que el hábito tabáquico está 
asociado con el LES,167,168 pero mayormente con el LEC en general,88,91 y con los 
subtipos LECI/LET91 y LECC169,170 en particular.  
La prevalencia de fumadores al diagnóstico de LE y de fumadores activos fue 
mayor en hombres que en mujeres, con un consumo de tabaco en paquetes/año 
también mayor. Como ya hemos dicho, en nuestra serie los hombres son más 
propensos a desarrollar LEC que LES; sin bien es cierto que intervienen otros 
factores en la patogénesis del LEC, el fumar podría ser un factor de riesgo para 
LEC en hombres. 
El ser fumador activo aumentó en más de 3 veces la probabilidad de una mayor 
actividad en el CLASI en los pacientes de nuestro estudio; lo cual confirma lo 
observado por otros investigadores, que no solo aumenta el riesgo como bien se 
mencionó, también incrementa la severidad de la enfermedad en los pacientes con 
LES168,171y LEC91,93,172,173, con respecto a los no fumadores. También observamos 
que los pacientes ex-fumadores de ≥ 6 meses tenían un CLASI actividad más bajo 
que los fumadores activos, e incluso algo menos que los que nunca habían fumado. 
Este hallazgo no lo hemos podido cotejar con otros estudios en la literatura 
revisada, porque la mayoría compara fumadores con no fumadores, sin discriminar 
ex-fumadores; solo un meta-análisis en pacientes con LES señala que no 
encuentran diferencias significativas entre no fumadores y ex-fumadores de ≥ 3 
meses en lo que respecta al riesgo de LES,168 pero no evalúan la actividad de la 
enfermedad. 
Nuestros resultados han demostrado que el fumar tabaco está asociado con un 
aumento del riesgo y de la actividad en los pacientes con LEC, y nos animan a 
aconsejar la deshabituación tabáquica en todos los pacientes con LE que sean 
fumadores. 
También se ha cuestionado la interacción entre fumar y la eficacia de antimaláricos, 
el principal tratamiento sistémico del LEC. En un meta-análisis reciente realizado 
por Chasset et al,174 se encontró una asociación negativa entre fumar y respuesta a 
antimaláricos, así que los pacientes fumadores alcanzaron la mitad de la respuesta 
los no fumadores.  




En nuestra serie, no encontramos diferencias en la respuesta a los antimaláricos 
CQ e HCQ, y tampoco en el CLASI actividad en los que respondieron o no, entre 
fumadores y no fumadores. Esta respuesta a los antimaláricos fue autorreferida, sin 
criterios objetivos para delimitar la "respuesta" de la "no respuesta"; pudiendo 
conjuntamente adolecer de un sesgo de memoria por parte de los participantes.  
El CLASI secuelas fue más alto en los pacientes fumadores que no usaron y en los 
que no respondieron al tratamiento con HCQ, diferencias no observadas con la CQ 
probablemente por el bajo número de casos. Estas observaciones podría hacer 
suponer que los tratamientos antimaláricos en fumadores, cuando no se usan o no 
se responde a ellos, se asocian a mayor número y severidad de secuelas, 
probablemente debido a una mayor actividad de la enfermedad previa a la 
realización de la entrevista. 
7.3.3. Proteína C reactiva  
En nuestro estudio, la PCR cuando estaba aumentada resultó en un incremento en 
la actividad CLASI de 2,5 veces. En pacientes con LES, valores de PCR mayores 
de 10 mg/l puede ser indicativos de brotes severos, sobre todo cuando hay serositis 
o artritis, y valores por encima de 50-60 mg/l pueden estar asociados con 
infección.175 En LEC, no ha sido informado este hallazgo en la literatura revisada. 
La PCR es una importante proteína de fase aguda sintetizada en el hígado, con 
diferentes actividades biológicas, como activar y potenciar las reacciones de 
plaquetas leucocitos y monocitos, aumentar el crecimiento de megacariocitos in 
vitro y estimular el efecto trombopoyético in vivo. También se ha propuesto que 
podría mediar la unión específica de complejos inmunes, porque se ha visto unido a 
constituyentes nucleares, como la cromatina, histonas y pequeñas 
ribonucleoproteínas, y así poder participar en el reconocimiento y la remoción de 
complejos inmunes in vivo. Estas funciones en "blancos" estrechamente 
relacionados con enfermedades autóinmunes, como el LE, podría contribuir en su 
papel como un autoantígeno, en el contexto de un esparcidor de epítopes, como se 
ha propuesto para el LES. Por otro lado, las proteínas de fase aguda también son 
inductoras de citocinas IL-1, IL-6 y TNF, las cuales se producen en sitios de 
inflamación y daño tisular lejanos al hígado, por lo que es posible que una 
inflamación crónica en una enfermedad autoinmune pueda aumentar la 
presentación de epítopes crípticos en la PCR, pudiendo provocar una respuesta 
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inmune con incremento de la expresión de moléculas clase II del CMH y activación 
de linfocitos T.176 
7.4. Variables asociadas al síndrome metabólico 
El SM es la agrupación de varias condiciones patológicas que incluyen la obesidad 
abdominal, la resistencia insulínica, la dislipidemia y la tensión arterial elevada, y 
está asociada con un aumento aproximadamente del doble en el riesgo 
cardiovascular y en 5 veces el de diabetes mellitus tipo 2.177 La prevalencia de SM 
en nuestra serie fue de 32,7% por encima lo informado por los estudios que utilizan 
los criterios del ATP III (2001), que la ubican entre 23,7% - 27,0% para la población 
adulta de EEUU,177 y en 24,8% para población mediterránea de Cataluña.178  
En la literatura revisada, solo hay un estudio realizado de SM en pacientes con LEC 
(LED), que no cumplían criterios de LES, y que informa una prevalencia de SM de 
48,3% en población turca,87 más alta que el grupo control que utilizaron (24,4%) o el 
de nuestra serie con solo afectación cutánea (34,7%). Es de señalar que en este 
estudio, el criterio para definir nivel de glucosa alterado fue ≥ 100mg/dl y el 
perímetro de cintura lo consideraron alto ≥ 80 cm para las mujeres y ≥94 cm para 
los hombres, todos con puntos de corte inferiores a los utilizados en nuestro estudio 
(ATP III, 2001), por lo que cabría esperar una prevalencia inferior a la encontrada 
en ese estudio si se usaran los criterios de definición del SM con el ATP III dentro 
de la misma población. 
Los pacientes con LES presentaron una menor prevalencia de síndrome metabólico 
con respecto a los que solo tenían lesiones cutáneas (22,7% vs. 34,7%), aunque 
estas diferencias no fueron significativas; el grupo con LES tenía una media de 
edad 5 años menor que los que solo tenían LEC, variable que está relacionada con 
el SM, el cual se hace más prevalente por cada década de vida, presentando un 
incremento del SM en paralelo con la obesidad relacionado con la edad y, en 
particular, con la adiposidad central.177  
Una publicación de 160 pacientes españoles con LES, describe la presencia de SM 
en el 20% de los pacientes con LES;179 otro estudio de 44 mujeres con LES en 
Manchester, Reino Unido, observa un 18% de SM;180 Bultink et al181 encuentra una 
prevalencia de SM del 16% en mujeres con LES en Holanda, en todos se aplicaba 
los criterios de la ATPIII, con resultados para LES y SM similares al nuestro. 
En nuestra serie, solo pudimos establecer para el SM una asociación significativa e 
independiente con el IMC y el anticoagulante lúpico (AL). 




7.4.1. Índice de masa corporal (IMC) 
El IMC resultó variable predictora de SM con un aumento del riesgo en 1,43 por 
cada unidad de aumento del IMC. Aunque no todos los individuos con sobrepeso u 
obesos son metabólicamente no saludables, la mayoría suelen ser 
insulinorresistentes, en especial si se combina la obesidad, la inactividad física y 
una dieta aterogénica. El tejido graso aumentado parece ser importante en la 
fisiopatología del SM, por una parte hay mayor resistencia insulínica causando un 
aumento en el recambio de ácidos grasos libres en el tejido graso, sobre todo a 
nivel visceral, que a su vez resultan en un aumento en la producción de glucosa y 
triglicéridos, y secreción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) por parte 
del hígado; y, por otro lado, hay un aumento de liberación de citocinas 
proinflamatorias circulantes y con efectos paracrinos locales sobre el propio tejido 
adiposo.177 
7.4.2. Anticoagulante lúpico 
El denominado AL es una población heterogénea de inmunoglobulinas (IgG, IgM e 
IgA) con actividad anticoagulante, dirigidas fundamentalmente hacia la β2GPI y la 
protrombina como epítopos. Esta denominación tradicional induce a error, puesto 
que gran parte de los pacientes que presentan anticoagulante lúpico no están 
afectados de LES. Aproximadamente dos tercios de los AL en pacientes con SAF 
tienen actividad antiprotrombina.182 
El AL fue determinado solo en 61 pacientes de nuestra serie; y estuvo presente en 
el 21,9% de los pacientes con criterios de LES y en el 13,8% de los que no lo 
cumplían. La prevalencia de AL positivo varía entre 11,0-33,3% de los pacientes 
con LES. García-Martín et al183 refieren la presencia AL en 33,3% de los LES y en 
2,4% con LEC sin criterios de LES, utilizando dos determinaciones con separación 
de al menos 12 semanas (criterio para síndrome antifosfolípidos). En nuestro 
estudio, algunos de los pacientes tenían una sola determinación de AL, y no dos, lo 
que puede explicar la mayor prevalencia de AL positivo en pacientes sin criterios de 
LES.  
El 41,7% de los pacientes con SM tenían AL positivo, mientras que solo estuvo 
presente en el 12,5% de los que no tenían SM, resultando en un aumento del riesgo 
de SM de casi 10 veces cuando el AL estaba presente. Aunque no hemos 
detectado ningún estudio que asocie AL y SM en pacientes con LEC, hay un 
Lupus Eritematoso Cutáneo 
 
 203 
estudio de prevalencia de SM en SAF realizado en Brasil por Rodrigues et al,184 
donde encuentran una prevalencia de SM del 33,8%, y cuando comparan los 
pacientes con y sin SM, hay una mayor frecuencia de eventos arteriales (79,2% vs 
42,6%), de angina (29,2% vs. 2,1%) y de AL (95,8% vs 76,6%). Estos autores 
proponen que la presencia del AL, con un papel en la disfunción endotelial ya 
conocido,185 puede contribuir y amplificar la aterosclerosis acelerada y las 
complicaciones presentes en los pacientes con SM. También sugieren que los 
pacientes con SM y anticuerpos antifosfolípidos podrían ser un subgrupo de 
pacientes con aumento del riesgo de eventos arteriales. 
7.5. Variables asociadas al riesgo cardiovascular 
Estudios previos en pacientes con LES han demostrado un incremento entre 2 y 50 
veces del RCV, debido a la inflamación crónica sistémica, como ocurre en otras 
enfermedades inflamatorias autoinmunes.186 En la fisiopatología del LES, hay una 
compleja asociación entre factores de riesgo propios de la enfermedad como son 
actividad de la enfermedad, daño acumulado, anticuerpos, factores inflamatorios 
solubles y fármacos; y los factores de riesgo tradicionales, que no pueden ser 
subestimados porque su rápida detección y manejo, cuando son modificables, 
pueden mejorar el pronóstico a largo plazo.186 Por ello, la Asociación Americana del 
Corazón (American Heart Association) incorporó en el año 2011 al LES como 
categoría de "alto riesgo" para enfermedad cardiovascular.187 
En el estudio de población de Minnesota, Singh et al siguieron una cohorte de 155 
pacientes con LEC durante 15 años, sin observar incremento del riesgo de muerte 
por enfermedades CV, ni en el de coronariopatías, pero sí un aumento de 2,8 veces 
de padecer un ACV o de enfermedad vascular periférica, cuando se comparaba con 
grupos control.85 Un estudio reciente, realizado sobre la población danesa entre 
1997 y 2011, observan un aumento del riesgo CV de 1,31 para LEC y de 2,05 para 
LES.86  
En nuestro estudio, el RCV alto fue mayor con el Framingham-Wilson (11,1%), que 
con DORICA (6,4%), REGICOR (1,5%) o SCORE(4,7%); pero se ha constatado 
que la ecuación de Framingham sobrestima el riesgo coronario en poblaciones con 
incidencia de enfermedad coronaria diferente a la población de origen, en particular 
en poblaciones donde la incidencia es menor, como la española. 
En todos los índices de riesgo cardiovascular utilizados en nuestra serie, la 
prevalencia de riesgo alto para enfermedad coronaria y cardiovascular fue mayor en 




los pacientes sin LES que en los que cumplían criterios de enfermedad sistémica, 
aunque solo alcanzó significancia estadística para el índice Framingham-Wilson. 
En nuestra serie, resultaron variables predictoras de RCV relacionadas con la 
enfermedad solo la duración de la misma; y las tradicionalmente relacionadas, 
como son la edad, el sexo y el hábito tabáquico activo.  
7.5.1. Duración de la enfermedad 
El tiempo de evolución de la enfermedad se asoció de forma independiente con un 
aumento del riesgo de 1,4 por cada año transcurrido desde el diagnóstico del LE. 
En una revisión sistemática de riesgo coronario en pacientes con LES, detectaron 
que la duración de la enfermedad resultó ser un predictor independiente de riesgo 
CV con un Hazard Ratio (HR) de 1,10-1,45.187  
7.5.2. Edad 
La edad es un factor de RCV no modificable bien conocido, considerado por 
muchos el más determinante, debido a que es menos frecuente que un evento 
cardiovascular se produzca antes de los 40 años. En nuestro estudio, la edad 
resultó en un incremento de casi 1,5 veces del RCV por año, independientemente 
de otros factores de RCV. Sin embargo, en el estudio danés realizado por Hesselvig 
et al,86 describen un RCV más pronunciado en el grupo de ≤ 50 años, comparado 
con el de > 50 años, en LES (HR de 2,8 vs 1,78) y en LEC (HR de 1,54 vs 1,25). 
7.5.3. Sexo 
Tanto la enfermedad isquémica cerebral como coronaria son claramente más 
frecuentes en hombres que en mujeres. Un meta-análisis realizado por Appelros et 
al demostró que los accidentes cerebrovasculares (ACV) isquémicos tenían una 
incidencia de un 33% mayor en hombres que en mujeres, aunque la mayor 
expectativa de vida de las mujeres, hace que sea más frecuente en mujeres 
ancianas que hombres.188 Lo mismo ocurre para la cardiopatía isquémica, la 
prevalencia es también mayor en los hombres, con una proporción de hombres 
alrededor de 64-71%, siendo esta prevalencia mayor en edades más jóvenes y con 
tendencia a igualarse a edades avanzadas. En nuestro estudio observamos que las 
mujeres tienen 10 veces menos riesgo que los hombres de tener un evento 
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coronario. En la revisión realizada por Tselios et al, ser hombre resultó un fuerte 
predictor de RCV (HR 1,56-6,2).186 
7.5.4. Hábito tabáquico 
El incremento de la enfermedad isquémica cerebral y coronaria en fumadores 
activos ha sido establecida en numerosos estudios. Se sabe que el tabaco 
contribuye a la progresión de la placa de ateroesclerosis y a su inestabilidad, 
facilitando la agregación plaquetaria, incrementando la viscosidad sanguínea y 
dañando el endotelio. El hábito tabáquico está muy relacionado con la enfermedad 
coronaria, y hay estudios que el riesgo se incrementa con el número de cigarrillos, 
aumentando el riesgo relativo de sufrir un evento coronario fatal en 5,5 veces en 
mujeres fumadoras de ≥ 25 cigarrillos/día.189 En un meta-análisis concluyeron que 
el riesgo relativo (RR) de un ACV isquémico asociado al tabaco aumentaba en 1,9 
veces, con diferencias entre diferentes grupos etarios, siendo más alta en grupos 
menores de 55 años y acercándose a la unidad en grupos de mayor edad.190 El 
riesgo de enfermedad coronaria asociado al hábito tabáquico en nuestra serie 
resultó ser muy alto, de 147 veces, comparado con los no fumadores, con un 95% 
de IC muy amplio (2,48-8730,03), por lo cual la estimación resultó poco precisa, y 
se requiere de un mayor número de pacientes para aumentar su precisión. En LES, 
el tabaco también ha sido asociado con aumento del RCV (HR 2,2-3,7). 
7.6. Variables asociadas a la calidad de vida 
La calidad de vida se considera cada día más como un importante resultado de 
salud pública, particularmente la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS). 
El Centro de Control y Prevención de Enfermedades (Centers for Disease Control 
and Prevention, CDC) define la CVRS como la percepción de salud física y mental 
en el tiempo de un individuo o de un grupo,191 una medida que provee información 
de como una enfermedad o condición puede afectar la vida cotidiana. 
En nuestra serie resultaron variables predictoras de peor calidad de vida el sexo 









Las mujeres de nuestro estudio tuvieron 3 veces más riesgo de tener impacto en su 
calidad de vida, lo cual es consistente con lo descrito por otros autores en población 
americana. 102,192 y japonesa101., incluso utilizando otros instrumentos de medida de 
CVRS como el Skindex en diferentes versiones y el SF-36. 
También en otras enfermedades cutáneas como acné,193 pénfigo,194 linfoma 
cutáneo, 195 vitíligo,196 psoriasis197,198 y urticaria crónica199  hay aumento de la 
comorbilidad psiquiátrica y peor calidad de vida en el sexo femenino. 
7.6.2. Actividad de la enfermedad 
Aunque los instrumentos para medir la calidad de vida indican la percepción 
subjetiva de la enfermedad, no siempre son reflejo objetivo de la severidad de la 
enfermedad y no mejoran uniformemente como la actividad decae.200 Sin embargo, 
la mayoría de los estudios son consistentes con un deterioro de la calidad de vida a 
medida que la actividad cutánea del LE aumenta.99,100,102,192,202 
En nuestro estudio se observó que un incremento en la actividad de la enfermedad 
medido por el CLASI, también se ve asociado con peor calidad de vida en LE; lo 
cual no sorprende que una enfermedad más generalizada tenga mayor impacto en 
la calidad de vida que las formas más leves o localizadas, tal como ocurre en otras 
condiciones dermatológicas, como acné,193 psoriasis,197 linfoma cutáneo195 y 
vitíligo.196  
7.6.3. Dependencia a la nicotina 
Hay muy pocos estudios que hayan investigado la relación entre dependencia a la 
nicotina y calidad de vida, y ninguno en el contexto de pacientes con LE hasta 
donde alcance nuestro conocimiento. Becoña et al estudiaron la relación entre el 
hábito tabáquico y calidad de vida relacionada con la salud en adultos españoles 
sanos, y demostraron que solo los fumadores con dependencia a la nicotina tenían 
un deterioro en la dimensión mental de la calidad de vida.202  
Una mayor dependencia a la nicotina puede ser la causa de fallidos intentos para 
dejar de fumar; también es reflejo del grado de adicción al tabaco y de su 
compulsividad a fumar tanto para satisfacer las ansias (craving), así como para 
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prevenir la retirada, y puede ser la principal razón de las dificultades para dejar de 
fumar.203 
En nuestra serie, los pacientes con dependencia alta a la nicotina presentaban 10 
veces más probabilidad de tener un impacto negativo en la calidad de vida (OR: 
10,30; 95% IC: 1,19-88,95; p=0,034). Desde nuestro conocimiento, estos resultados 
son inéditos en LE. Sin embargo hay que aclarar que esta estimación alta del OR, 
aunque significativa, resultó imprecisa como lo sugiere el 95% IC amplio, por lo que 
una muestra con mayor número de casos añadiría precisión a esta medición. Estos 
resultados nos sugieren que no es suficiente indagar sobre el hábito tabáquico en 
los pacientes con LEC. Si se desea valorar la calidad de vida también hay que 
considerar el grado de dependencia a la nicotina en los fumadores con LEC. 
7.7. Limitaciones del estudio 
Sesgo de selección: La forma como fueron seleccionados los pacientes del estudio, 
todos provenientes del Servicio de Dermatología, puede causar distorsión en la 
estimación de eventos, dando mayor prevalencia a las manifestaciones cutáneas, y 
menos hacia las sistémicas del lupus eritematoso. Para minimizar este riesgo, se ha 
tratado de tomar un tamaño de muestra amplio, y nuestros resultados los hemos 
comparado con estudios similares, aunque los estudios de población son escasos 
en lupus eritematoso cutáneo. 
Sesgo de información: Mucha de la información de nuestro estudio fue obtenida a 
través de un cuestionario, haciendo referencia a eventos pasados, con lo cual 
puede haber un sesgo de memoria a la hora de historiar al paciente, como en el 
caso de la fotosensibilidad autorreferida, la respuesta a la medicación utilizada, 
recaída durante embarazos, entre otros.  
Sesgo de confusión: Se debe a la presencia de terceras variables asociadas a los 
eventos de interés y a las variables de exposición. Para limitar este sesgo se han 


















































1. Los subtipos de lupus eritematoso cutáneo más prevalentes en los 
pacientes del Área Sanitaria de A Coruña fueron el lupus eritematoso 
discoide y el lupus túmido. 
2. La relación mujer:hombre es ostensiblemente más baja y la edad al 
diagnóstico de lupus eritematoso es una década más tardía cuando solo hay 
lesiones cutáneas que cuando coexiste afectación sistémica.  
3. La presencia de LES en los pacientes con LEC solo pudo se asociado a la 
presencia de AAN positivos, anticuerpos anti-RNP y a menor índice de masa 
corporal bajo. 
4. La actividad cutánea de la enfermedad estuvo relacionada con el subtipo 
LECC, el hábito tabáquico y el aumento de la PCR; mientras que las 
secuelas dependían esencialmente de la actividad cutánea.  
5. La prevalencia de SM en los pacientes con LEC fue más alta que la de la 
población general, y se asoció con el índice de masa corporal y la presencia 
del anticoagulante lúpico. 
6. El riesgo cardiovascular en nuestra serie estuvo solo asociado con la 
duración de la enfermedad lúpica, y con las tradicionalmente relacionadas 
como son la edad, el sexo y el ser fumador activo.  
7. La calidad de vida en nuestros pacientes se vio más afectada en las 
mujeres, en los que tenían mayor actividad cutánea y en los que 
presentaban una dependencia alta a la nicotina. 
8. El hábito tabáquico en los pacientes con lupus eritematoso cutáneo estuvo 
asociado con un aumento del riesgo y de la actividad de la enfermedad 
lúpica, con una prevalencia más del doble de lo esperado para la población 
general de España, y un mayor riesgo cardiovascular alto; lo cual nos anima 
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ANEXOS 1. CONSENTIMIENTOS INFORMADOS 
ANEXO 1A. CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO EN 
CASTELLANO. 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMENTO INFORMADO 
TÍTULO: “ESTUDIO TRANSVERSAL DEL LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO EN EL 
ÁREA SANITARIA DE A CORUÑA” 
 Yo, 
___________________________________________________________________  
(Nombres y apellidos del paciente) 
 He leído y entendido la hoja de información que se me ha entregado. 
 He podido hacer preguntas sobre el estudio y se han contestado 
 He recibido suficiente información sobre el estudio. 
Comprendo que mi participación es voluntaria 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
 Cuando quiera 
 Sin tener que dar explicaciones 
 Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
Autorizo el uso y la transmisión de mis datos sanitarios en las condiciones 
detalladas en la hoja de información al paciente. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.  










A rellenar SÓLO por el investigador que ha realizado la entrevista  del consentimiento 








Nombre y Apellidos:_________________________________________________________ 
 




ANEXO 1B. CONSENTIMIENTO INFORMADO ORAL ANTE TESTIGOS 
EN CASTELLANO 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO ORAL ANTE TESTIGOS PARA PARTICIPACIÓN EN UN 
ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN  
Título del ensayo: “ESTUDIO TRANSVERSAL DEL LUPUS ERITEMATOSO 
CUTÁNEO EN EL ÁREA SANITARIA DE A CORUÑA” 
Yo, __________________________________________________________________  
(Nombres y apellidos del testigo) 
Declaro bajo mi responsabilidad que: 
_____________________________________________________________________ 
(Nombres y apellidos del participante en el ensayo) 
 Ha recibido la hoja de información sobre el estudio. 
 Ha podido hacer preguntas sobre el estudio. 
 Ha recibido suficiente información sobre el estudio. 
 Ha sido informado por el investigador: 
________________________________________________________________ 
 Comprende que su participación es voluntaria. 
 Comprende que puede retirarse del estudio: 
1. Cuando quiera. 
2. Sin tener que dar explicaciones. 
3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
 Autorizo el uso y transmisión de sus datos sanitarios en las condiciones 
detalladas en la hoja de información al paciente 
 Y ha expresado libremente su conformidad para participar en el estudio. 








A rellenar SÓLO por el investigador que ha realizado la entrevista  del consentimiento oral 







Nombre y Apellidos:_________________________________________________________ 
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ANEXO 1C. CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO EN 
GALLEGO 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMENTO PARA A PARTICIPACIÓN NUN ESTUDO DE 
INVESTIGACIÓN  
TÍTULO: “ESTUDIO TRANSVERSAL DO LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO NO 




(Nomes y apelidos do doente) 
 Lin e entendin a folla de información que entregouseme. 
 Puiden facer preguntas sobre o estudo e contestáronse. 
 Recibín suficiente información sobre o estudo.  
Comprendo que a miña participación é voluntaria. 
Comprendo que podo retirarme do estudo: 
 Cando queira 
 Sen ter que dar explicacións 
 Sen que isto repercuta nos meus coidados médicos.  
Autorizo o uso e a transmisión dos meus datos sanitarios nas condicións 
detalladas na folla de información ao paciente.  
Presto libremente a miña conformidade para participar no estudo.  


















Nome e Apelidos:_________________________________________________________ 
 
  




ANEXO 1D. CONSENTIMIENTO INFORMADO ORAL ANTE TESTIGOS 
EN GALLEGO 
DOCUMENTO DE CONSENTIMENTO ORAL ANTE TESTIGOS PARA A PARTICIPACIÓN NUN 
ESTUDO DE INVESTIGACIÓN  
TÍTULO: “ESTUDIO TRANSVERSAL DO LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO NO 
ÁREA DE SAÚDE DA CORUÑA” 
 Eu, __________________________________________________________________  
(Nomes y apelidos do testigo) 
Declaro baixo miña responsabilidade que: 
_____________________________________________________________________ 
(Nome y apelidos do participante no ensaio) 
 Recibiu a folla de información que entregouselle. 
 Puido facer preguntas sobre o estudo e contestáronse. 
 Recibiu suficiente información sobre o estudo. 
 Comprende que a sua participación é voluntaria. 
 Comprende que poide retirarse do estudo: 
1. Cando queira 
2. Sen ter que dar explicacións 
3. Sen que isto repercuta nos seus coidados médicos.  
 Autorizou o uso e a transmisión dos seus datos sanitarios nas condicións 
detalladas na folla de información ao paciente.  
 Prestou libremente a sua conformidade para participar no estudo.  









A encher SÓ pola investigador que realizou a entrevista do consentimento oral ante testigos (do seu 








Nome e Apelidos:_________________________________________________________ 
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ANEXO 2. CUESTIONARIO PARA PACIENTES CON 
LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO 
Complejo Hospitalario Universitario A Coruña 
Servicio de Dermatología 
1.Cuestionario de Lupus Eritematoso Cutáneo (EUSCLE):  
No. de Paciente: _ _ _ _    Fecha de la entrevista: _ _ /_ _ / _ _ _ _ 
Datos del Paciente:  
Nombre:_____________________________________ 
Número de historia clínica:______________________ 
A. PACIENTE: 
Año de nacimiento: _ _ /_ _ / _ _ _ _  
Sexo:  Hombre: __ 
 Mujer: __ 
B. DIAGNÓSTICO: 
 Diagnóstico en el presente y/o en el pasado: 
 LEC (LE cutáneo):  SI  Fecha del primer diagnóstico: _ _ /_ _ / _ _ _  
   NO  (diagnóstico anatomopatológico) 
 LES (LE sistémico): SI  Fecha del primer diagnóstico: _ _ /_ _ / _ _ _  
   NO              (consulta en la que se revisan por 1ª vez los criterios ACR)) 
 Criterios ACR que cumple el paciente: 
 Nunca  Presente Pasado   Presente y pasado 
Rash malar _____  _____  _____   _____ 
Lesiones discoides _____  _____  _____   _____ 
Fotosensibilidad _____  _____  _____   _____ 
Úlceras orales _____  _____  _____   _____ 
Artritis _____  _____  _____   _____ 
Serositis _____  _____  _____   _____ 
Alteración (A)  renal _____  _____  _____   _____ 
A. neurológica _____  _____  _____   _____ 
A. hematológica _____  _____  _____   _____ 
A. inmunológica _____  _____  _____   _____ 
A.Antinucleares (AAN) _____  _____  _____   _____ 
 
 LE inducido por fármacos:  SI  Droga involucrada: _______________  
                         NO  
 Se le ha diagnosticado alguna de las siguientes enfermedades: 
 EPL (erupción polimorfa lumínica): SI  Fecha del diagnóstico: _ _ _ _  
                                     NO   (en caso afirmativo) 
 Síndrome Sjögren (SS): SI  Fecha del diagnóstico: _ _ _ _  
                             NO   (en caso afirmativo) 
 Otras enfermedades (autoinmunes, cáncer, diabetes, infecciones, etc.): 
     SI  Especifique:___________________ 
NO 
 




C. COMPROMISO CUTÁNEO: 
 Ha tenido lesiones LE-específicas: 
 NO__ SI__ 
 Subtipo diagnosticado: 
 LECA:    Fecha     Localizado zonas  Confirmado 
     1er Dx  fotoexpuestas histología 
o Localizado (rash malar): _ _ _ _  SI NO   SI NO 
o Generalizado:  _ _ _ _  SI NO   SI NO 
 LESC: 
o Anular:   _ _ _ _  SI NO   SI NO 
o Papuloescamosa:  _ _ _ _  SI NO   SI NO 
 LECC: 
-LED: 
o Localizada:   _ _ _ _  SI NO   SI NO 
o Generalizada:  _ _ _ _  SI NO   SI NO 
o Hipertrófica:  _ _ _ _  SI NO   SI NO 
-LE paniculitis:   _ _ _ _  SI NO   SI NO 
-LE perniótico:   _ _ _ _  SI NO   SI NO 
 LECI: LET:   _ _ _ _  SI NO   SI NO 
 
 Ha tenido lesiones LE-inespecíficas: 
 NO__ SI__ 
 
 Lesión diagnosticada: 
 Púrpura palpable 
 Vasculitis leucocitoclástica urticarial 
 Síndrome Raynaud 
 Telangiectasia periungueal 
 Livedo reticularis 
 Tromboflebitis 
 Alopecia (difusa) 
 Anetodermia  
 Eritema multiforme 
 Nódulos reumáticos 
 Esclerodactilia 
 Calcinosis cutis 
 Mucinosis papulonodular 











 Inmunofluorescencia directa (IFD) practicada: 
 NO__ SI__ 
 Resultado: positivo : + ; negativo:  - ; no determinado: n.d. 






Piel no lesional 
(UV-expuesta) 
Piel no lesional 
(no UV-expuesta) 
 IgG     
IgM     
IgA     
C3     
Otros:especificar     
 
 
 Historia de fotosensibilidad: 
 NO__ SI__ 
 
 Pruebas de fotoprovocación: 
 NO__ SI__ 
 Resultado: Negativo: ___  Positivo:___ 
Largo de onda que induce lesiones: 
 UVA 
 UVB 

















D. ACTIVIDAD Y SECUELAS DE LA ENFERMEDAD: 












0: ausente 0: ausente 0: ausente 0: ausente 
1: eritema leve, 
rosado 
1: descamación 1: despigmentación 1: cicatrización 


























Cuero cabelludo     
Orejas     
Nariz(incluidos 
Malares) 
    
Resto de la cara     
V-Cuello(frontal)     
Cuello posterior/ 
hombros 
    
Tórax     
Abdomen     
Espalda, nalgas     
Brazos     
Manos     
Piernas     
Pies     
 











LESIONES EN MUCOSAS 
(explorar si confirma compromiso): 
ausente  
lesión o ulceración  
DESPIGMENTACIÓN (después de 
resolución de lesiones activas): 
Despigmentación dura < 12 
meses 
 
Despigmentación dura > 12 
meses 
 
ALOPECIA CLINICAMENTE NO CICATRICIAL 
0: ausente  
1: difusa, no inflamatoria  
2:focal o parches en 1 cuadrante  
3: focal o parches en > 1 cuadrante  
ALOPECIA  CLINICAMENTE  CICATRICIAL 
0: ausente  
3: en 1 cuadrante  
4:  en 2 cuadrantes  
5: en 3 cuadrantes  
6: la totalidad del cráneo  
PÉRDIDA RECIENTE PELO (< 30 días) 
0: no  
1: sí  
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E. ANÁLISIS DE LABORATORIO: 
 
Incluir datos serológicos que han sido analizados: 
Anticuerpo  Positivo Dentro de 
rango normal 
Límite o  
no determinado 
ANA (células HEp-2) (> 1:160) (< 1:160) (1:160) 
Anti Ro/SSA     
Anti La/SSB     
Anti –Sm     
Anti –RNP     
Anti –Histona      
Anti –Cardiolipina 
(IgM, IgG) 
   
Otros, especificar: 
 




Incluir datos de laboratorio que han sido analizados en el presente: 
Prueba de 
laboratorio 




Anti-dsDNA positivo   
C3  disminuido   
C4  disminuido   
C1q  disminuido   
VSG  aumentado   
PCR   aumentado   
Leucopenia si no  
Proteinuria 
 
si  no  
 
  










SI NO DUDOSA 













Esteroides tópicos      
Inhibidores calcineurina      
Otros:  
 























s Cloroquina      
Hidroxi- 
cloroquina 
     
Quinacrina/ 
Mepacrina 
     
Esteroides sistémicos      
Talidomida      
Dapsona      












Azatioprina      
Ciclofosfamida      
Ciclosporina      
Metotrexate      
MMF/EC-MPS      
 Biológicos, especifique:      
Otros, especifique:      
MMF: Micofelonato mofetil; EC-MPS: Micofenolato sódico con cubierta entérica 
 
 
 El paciente ha fumado:   SI NO 
 
 Y a la fecha del 1er diagnóstico:  SI NO 
  
 La paciente ha estado embarazada: SI NO 
 
 Asocia recaída de la enfermedad: SI NO 
 
 El paciente podría estar interesado en tomar parte en futuros ensayos clínicos:
       SI NO 
 
  




Cantidad de tabaco consumido: ________________ Número de paquetes/año 
Test de Fagerström:  
 




Consumo: _________gr/ día 
  




4. DERMATOLOGY LIFE QUALITY INDEX (DLQI) 
Este cuestionario quiere evaluar hasta qué punto sus problemas de piel han influido en su vida 
DURANTE LOS ULTIMOS SIETE DIAS. Por favor, marque con una cruz una casilla para cada pregunta. 
1. Durante los últimos siete días, ¿ha tenido, picor, dolor o escozor en su piel? 
Muchísimo          Mucho          Un poco             No, en absoluto  
2. Durante los últimos siete días, ¿ha sentido vergüenza o se ha sentido 
cohibido/a a causa de sus problemas de piel? 
Muchísimo             Mucho           Un poco         No, en absoluto  
3. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel le han interferido en ir 
de compras o cuidar de la casa o la terraza? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
4. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel han influido en la ropa que 
usted se ha puesto? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
5. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel han afectado alguna actividad 
social o de tiempo libre? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto      No relevante  
6. Durante los últimos siete días, ¿le ha sido difícil practicar algún deporte a causa de 
sus problemas de piel? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
7. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel le han impedido 
trabajar o estudiar? 
Sí                      No                         No relevante  
Si la respuesta es «No», durante los últimos siete días, ¿su piel le ha causado algún 
problema en el trabajo o en los estudios? 
Mucho                 Un poco                     No, en absoluto  
8. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel le han causado 
problemas con su pareja o con algún amigo/a íntimo/a o familiar? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
9. Durante los últimos siete días, ¿sus problemas de piel han dificultado su vida 
sexual? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
10. Durante los últimos siete días, ¿el tratamiento de su piel ha sido un problema para 
usted, por ejemplo porque ha ensuciado el hogar o le ha quitado tiempo? 
Muchísimo        Mucho          Un poco        No, en absoluto       No relevante  
  





   
 
      
      
 PUNTUACIÓN DLQI:________  
 



















PUNTUACIÓN  CHARLSON:____________ 
Muchísimo 3 
Mucho 2 
Un poco 1 
No, en absoluto 0 
No relevante 0 
Sin responder 0 
Pregunta 7: “Impide trabajar o estudiar” 3 
Infarto de miocardio 1 
Fallo cardíaco congestivo 1 
Enfermedad vascular periférica 1 
Enfermedad cerebro vascular 1 
Demencia 1 
Enfermedad pulmonar crónica 1 
Enfermedad del tejido conectivo 1 
Enfermedad ulcerosa 1 
Enfermedad hepática leve 1 
Diabetes 1 
Hemiplejia 2 
Enfermedad renal moderada o severa 2 
Diabetes con daño orgánico final 2 
Enfermedades oncológicas 2 
Leucemia 2 
Linfoma 2 
Enfermedad hepática moderada o 
grave 
3 
Neoplasia sólida metastática 6 
SIDA 6 





6. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR: 
Peso (Kg):___________ 
Talla(m) :___________ 
Perímetro de cintura (cm):_________ 
Perímetro de cadera (cm):_________ 
Tensión arterial: 
 Inicial:  TA Sistólica(mmHg):______  TA Diastólica(mmHg): ________ 
 Final:  TAS (mmHg): ___________ TAD(mmHg):_______________ 
ANÁLISIS: 
 Valor  1 Valor 2 
Colesterol total   
LDL-colesterol   
HDL-colesterol   
Triglicéridos   
Glucemia   
Ácido úrico   
 
Medicación anti-lipemiante:  
Diabetes Mellitus: NO                     DM tipo 1                          DM tipo 2 
   Medicación hipoglucemiante:____________________ 
Hipertensión arterial:  NO  SÍ 




 ARA II 
 IECA 
 Antagonista calcio 
Hipertrofia VI:  NO  SÍ S(V1-2)____+R(V5-6)_____=_____ 
      S(V3)  ____  +R(VL)   _____=_____ 
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ANEXO 3. HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE 
ANEXO 3A HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE EN CASTELLANO 
HOJA DE INFORMACIÓN AL PARTICIPANTE DE UN ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 
TÍTULO: “ESTUDIO TRANSVERSAL DE LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO EN EL ÁREA 
SANITARIA DE A CORUÑA” 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dr. Eduardo Fonseca Capdevila, Médico Jefe del Servicio de 
Dermatología, Complejo Hospitalario Universitario A Coruña. 
Este documento tiene por objeto ofrecerle información sobre un estudio de 
investigación en el que se le invita a participar. Este estudio se realizara en el Complejo 
Hospitalario Universitario A Coruña y fue aprobado por el Comité Ético de 
Investigación Clínica de Galicia. 
Si decide participar en el mismo, debe recibir información personalizada del 
investigador, leer antes este documento y hacer todas las preguntas que precise para 
comprender los detalles sobre el mismo. Si así lo desea, puede llevar el documento, 
consultarlo con otras personas, y tomar el tiempo necesario para decidir si participa o 
no.  
La participación en este estudio es completamente voluntaria. Ud. puede decidir no 
participar o, si acepta hacerlo, cambiar de parecer retirando el consentimiento en 
cualquiera momento sin obligación de dar explicaciones. Le aseguramos que esta 
decisión non afectará la relación con su médico ni con la asistencia sanitaria a la que 
Ud. tiene derecho.  
¿Cual es el propósito del estudio?  
Se trata de un estudio transversal (epidemiológico) en pacientes con afectación 
cutánea por lupus eritematoso, que es una enfermedad inmunológica que puede 
causar lesiones cutáneas de forma exclusiva o afectar a otros órganos teniendo un 
comportamiento sistémico, lo que repercute en la disminución de la calidad de vida de 
las personas que la padecen. Este estudio tiene por objeto ahondar mas en el 
conocimiento de la enfermedad, estudiando el comportamiento de ésta, factores que 
pueden predecir su aparición, su evolución y su respuesta al tratamiento.  
¿Por que me ofrecen participar a mí?  
La selección de las personas invitadas a participar depende de unos criterios que están 
descritos en el protocolo de la investigación. Estos criterios sirven para seleccionar  a la 
población en la que se responderá el interrogante de la investigación. Ud. es invitado a 
participar porque cumple con eses criterios.  
¿En que consiste mi participación?  
Consiste en una entrevista única, en la que se hará unas preguntas sobre sus datos 
personales, cuanto tiempo lleva padeciendo la enfermedad, los tipos de lesiones que 




tiene o que tuvo, los tipos de tratamiento que recibió ahora y en el pasado, y una 
exploración física en el momento de la misma. También se consultaran resultados de 
pruebas ya realizadas. No se hará ningún tipo de intervención (programa, tratamiento, 
técnica, etc.). De ningún modo usted perderá el seguimiento por parte de sus médicos 
especialistas y no se le modificará el tratamiento que hasta ahora viene llevando.  
Su participación tendrá una duración total estimada de 60 minutos.  
El investigador puede decidir finalizar el estudio antes de lo previsto o interrumpir su 
participación por aparición de nueva información relevante, por motivos de seguridad, 
o por incumplimiento de los procedimientos del estudio.  
¿Que riesgos o inconvenientes tiene?  
Usted no tendrá ningún riesgo físico o de otro tipo. Se debe hacer hincapié en que se 
trata de un estudio, por lo tanto, la pauta normal de asistencia será modificada a 
conveniencia del paciente e investigador. 
Si durante el transcurso del estudio se conociera información relevante que afecte la 
relación entre el riesgo y el beneficio de la participación, se le transmitirá para que 
pueda decidir abandonar o continuar.  
¿Obtendré algún beneficio por participar?  
No se espera que Ud. obtenga beneficio directo por participar en el estudio. El único 
beneficio buscado, por tanto, es mejorar el conocimiento de la enfermedad, con la 
esperanza de que en el futuro tenga aplicación.  
¿Que pasa con el embarazo y con la lactancia?  
Las mujeres embarazadas o durante el período de lactancia pueden participar en el 
estudio, ya que la entrevista y la exploración física que le será realizada no implican 
ningún riesgo para el paciente o su hijo.  
¿Recibiré la información que se obtendrá en el estudio?  
Si Ud. lo desea, se le facilitará un resumen de los resultados del estudio.  
¿Se publicarán los resultados del estudio?  
Los resultados de este estudio serán publicados en publicaciones científicas para su 
difusión, pero no se transmitirá ningún dato que pueda llevar la identificación de los 
participantes.  
¿Como se protegerá la confidencialidad de mis datos?  
El tratamiento, comunicación y cesión de sus datos se hará conforme a lo dispuesto 
por la ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter 
personal. En todo momento, Ud. podrá acceder a sus datos, corregirlos o cancelarlos.  
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Solo el equipo investigador, los monitores del estudio en representación del promotor, 
y las autoridades sanitarias, que tienen el deber de guardar la confidencialidad, 
tendrán acceso a todos los datos recogidos por el estudio. Se podrá transmitir a 
terceros información que no pueda ser identificada. En el caso de que alguna 
información sea transmitida a otros países, se realizará con un nivel de protección de 
los datos equivalente, como mínimo, a lo exigido por la normativa de nuestro país.  
¿Existen intereses económicos en este estudio?  
El investigador no recibirá retribución específica por la dedicación al estudio. 
Usted no será retribuido por participar.  
¿Quien me puede dar más información?  
Puede contactar con el Dr. Eduardo Fonseca Capdevila o la Dra. María del Pilar Arévalo 
Bermúdez, en el teléfono 981178000, ext. 296323 para más información.  
Muchas gracias por su colaboración.  
 
  




ANEXO 3B FOLLA DE INFORMACIÓN AO DOENTE EN GALEGO 
FOLLA DE INFORMACIÓN AO/Á PARTICIPANTE NUN ESTUDO DE INVESTIGACIÓN 
TÍTULO:  “ESTUDIO TRANSVERSAL DE LUPUS ERITEMATOSO CUTÁNEO 
EN EL ÁREA SANITARIA DE A CORUÑA” 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dr. Eduardo Fonseca Capdevila, Médico Jefe del 
Servicio de Dermatología, Complejo Hospitalario Universitario A Coruña. 
Este documento ten por obxecto ofrecerlle información sobre un estudo de 
investigación no que se lle invita a participar. Este estudo se está a realizar no 
Complejo Hospitalario Universitario A Coruña e foi aprobado polo Comité Ético de 
Investigación Clínica de Galiza.  
Se decide participar no mesmo, debe recibir información personalizada do 
investigador, ler antes este documento e facer todas as preguntas que precise para 
comprender os detalles sobre o mesmo. Se así o desexa, pode levar o documento, 
consultalo con outras persoas, e tomar o tempo necesario para decidir se participar 
ou non.  
A participación neste estudo é completamente voluntaria. Vd. pode decidir non 
participar ou, se acepta facelo, cambiar de parecer retirando o consentimento en 
calquera momento sen obriga de dar explicacións. Asegurámoslle que esta decisión 
non afectará á relación co seu médico nin á asistencia sanitaria á que Vd. ten 
dereito.  
Cal é o propósito do estudo?  
Trátase dun estudo transversal (epidemiolóxico) en pacientes con afectación 
cutánea por lupus eritematoso, que é unha enfermedade inmunolóxica que pode 
causar lesions cutáneas de forma exclusiva ou afectar a outros órganos tendo un 
comportamento sistémico, o que repercute na diminución da calidade de vida das 
persoas que a padecen. Este estudo ten por obxeto afondar mais non coñecemento 
desta enfermidade, estudando o comportamento desta, factores que poden 
predicir a súa aparición, a súa evolución e a súa resposta ao tratamento.  
Por que me ofrecen participar a min?  
A selección das persoas invitadas a participar depende duns criterios que están 
descritos no protocolo da investigación. Estes criterios serven para seleccionar á 
poboación na que se responderá o interrogante da investigación. Vd. é convidado a 
participar porque cumpre eses criterios.  
En que consiste a miña participación?  
Consiste nunha entrevista única, na que faranllese unhas preguntas sobre seus 
datos personais, canto tempo leva padecendo a enfermedade, os tipos de lesons 
que ten ou que tivo, os tipos de tratamento que recibiu agora e non pasado, e unha 
exploración física non momento dá mesma. Tamén consultaranse resultados de 
probas xa realizadas. Non se fará ningún tipo de intervención (programa, 
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tratamento, técnica, etc). De ningún xeito vostede perderá ou seguimento por parte 
dous seus médicos especialistas e non se lle modificará ou tratamento que ata 
agora vén levando.  
A súa participación terá unha duración total estimada de 60 minutos.  
O promotor ou o investigador poden decidir finalizar o estudo antes do previsto ou 
interromper a súa participación por aparición de nova información relevante, por 
motivos de seguridade, ou por incumprimento dos procedementos do estudo.  
Que riscos ou inconvenientes ten?  
Vostede no tendrá ningún risco físico ou doutro tipo. Débese facer fincapé en que 
tratase dun estudo, polo tanto, a pauta normal dá asistencia será modificada a 
conveniencia do paciente e investigador.  
Se durante o transcurso do estudo se coñecera información relevante que afecte á 
relación entre o risco e o beneficio da participación, se lle transmitirá para que 
poida decidir abandonar ou continuar.  
Obterei algún beneficio por participar?  
Non se espera que Vd. obteña beneficio directo por participar no estudo. O único 
beneficio buscado, por tanto, é mellorar o coñecemento da enfermidade, coa 
esperanza de que no futuro teña aplicación.  
Que pasa co embarazo e coa lactación?  
As mulleres embarazadas ou durante ou período de lactación poden participar non 
estudo, xa que a entrevista e a exploración física que lle será realizada non implica 
ningún risco para a paciente e o seu fillo.  
Recibirei a información que se obteña do estudo?  
Se Vd. o desexa, facilitaráselle un resumo dos resultados do estudo.  
Publicaranse os resultados deste estudo?  
Os resultados deste estudo serán publicados en publicacións científicas para a súa 
difusión, pero non se transmitirá ningún dato que poida levar á identificación dos 
participantes.  
Como se protexerá a confidencialidade dos meus datos?  
O tratamento, comunicación e cesión dos seus datos farase conforme ao disposto 
pola Lei Orgánica 15/1999, de 13 de decembro, de protección de datos de carácter 
persoal. En todo momento, Vd. poderá acceder aos seus datos, corrixilos ou 
cancelalos.  




Só o equipo investigador, os monitores do estudo en representación do promotor, e 
as autoridades sanitarias, que teñen deber de gardar a confidencialidade, terán 
acceso a todos os datos recollidos polo estudo. Poderase transmitir a terceiros 
información que non poida ser identificada. No caso de que algunha información 
sexa transmitida a outros países, realizarase cun nivel de protección dos datos 
equivalente, como mínimo, ao esixido pola normativa do noso país.  
Existen intereses económicos neste estudo?  
Ou investigador non recibirá retribución específica pola dedicación ao estudo. 
Vostede non será retribuído por participar.  
Quen me pode dar máis información?  
Pode contactar con Dr. Eduardo Fonseca Capdevila oa Dra. María del Pilar Arévalo 
Bermúdez, no teléfono 981178000, ext. 296323 para máis información.  
Moitas grazas pola súa colaboración.  
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ANEXO 4. CARTA DE APROBACIÓN DEL COMITÉ 
ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA DE GALICIA 
 
 
 
 
 
 
 
 
